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PARTIE 1 
MODULE 7 

ITEM 105 


Surveillance des porteurs 
de valve et de prothese vasculaire 


Objectifs 


Surveillance, complications (risques, prevention, diagnostic) 


Protheses valvulaires 
cardiaques 


TYPES DE PROTHESES VALVULAIRES 


► Mecaniques : 

■ thrombogenes, durables (20-25 ans); 

■ indications : < 75 ans, AVK au long cours deja 
indique par ailleurs; 

■ 3 valves d'architecture differente : 

• de Saint-Jude : a double ailette, 

• de Starr-Edwards : a bille en cage, 

• de Bjork-Shiley : a disque basculant. 

► Biologiques (bioprotheses) : 

■ peu thrombogenes, moins durables (10-15 ans); 

■ pas de necessity d'anticoagulation au-dela des 
3 premiers mois (endothelisation); 

■ indications : age > 75 ans, contre-indication aux 
AVK; 

■ plusieurs types de valves : 

• heterogreffe porcine ou bovine la plus 
employee, indiquee en cas de desir de gros- 
sesse, de contre-indication definitive aux AVK 
ou au-dela de 75 ans, 

• autogreffe : transposition de valve pulmonaire, 
surtout employee en cas d'endocardite aortique 
du sujet jeune, 

• autogreffe faite de pericarde autologue, 

• homogreffe : valve humaine cadaverique. 


SURVEILLANCE 


CLINIQUE 

► Consultation cardiologique : 

■ tous les 3 a 6 mois pendant 1 an, puis annuelle; 

■ auscultation cardiaque, signe d'insuffisance car- 
diaque... 

■ education A: 

• port d'une carte de porteur de prothese valvu- 
iaire cardiaque et d'un carnet de surveillance 
d'AVK si besoin, 

• information sur la valve, ses complications, 

• connaissance du traitement AVK et apprentis- 
sage de I'adaptation a I'INR, 

• necessity de consulter rapidement en cas de fievre 
inexpliquee, trouble neurologique, hemorragie, 

• necessity de la prophylaxie de I'endocardite A, 

riTEM 80 > 

• necessity eventuelle d'un traitement antithrom- 
botique et d'une surveillance. 


► Consultations dentaire et ORL : 

■ au moins annuelles; 

■ recherche et traitement de foyers infectieux; 

■ antibioprophylaxie si necessaire. 

EXAMENS PARACLINIQUES 

► Echographie - Doppler cardiaque : 

■ ETT postoperatoire puis a 3 mois, 6 mois, 1 an, 
puis annuelle; 

■ ± ETO postoperatoire, mais surtout rapide en cas 
d'anomalie a I'ETT. 

► Panoramique dentaire : annuel. 

► Scanner des sinus : au moindre signe de sinu- 
site. 

► ± INR A au moins mensuel sous AVK : 2,5-3,5 
pour les protheses mecaniques aortiques, 3-4,5 
pour les protheses mecaniques mitrales, 2-3 en 
cas de bioprothese avec FA. 

► NFS : annuelle (anemie?). 

► ECG : annuel. 


COMPLICATIONS 


COMPLICATIONS PERIOPERATOIRES 

► Principales complications : 

■ prothetiques : lachage de suture, thrombose, 
endocardite precoce; 

■ cardiaques : IDM, troubles du rythme ou de la 
conduction, hemopericarde, pericardite, tampon- 
nade; 

■ thoraciques : mediastinite, abces de paroi, disu¬ 
nion sternale, hematome parietal, hemothorax; 

■ a distance : AVC, IRA, infections... 

► Facteurs de risque : 

■ tares sous-jacentes : cardiopathie, insuffisance res- 
piratoire, diabete, obesite... 

■ erreurs de technique, d'asepsie ou d'anesthesie. 

► Prevention : lutte contre ces facteurs. 

► Diagnostic : surveillance perioperatoire (non 
detaillable ici : cf. autres items). 

COMPLICATIONS TARDIVES 

ENDOCARDITE A riTEM so> 

HEMORRAGIES SOUS ANTIVITAMINE K A 

riTEM 182 ^ 

ACCIDENTS THROMBO-EMBOLIQUES A 

► Facteurs de risque : 

■ anticoagulation insuffisante (inobservance, relais 
en raison de gestes chirurgicaux...); 

■ valves mecaniques » biologiques; 
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SANTE ET ENVIRONNEMENT- MALADIES TRANSMISSIBLES 


■ position mitrale > aortique; 

■ insuffisance cardiaque, OG tres dilatee; 

■ trouble du rythme atrial. 

► Prevention : maintien d'une anticoagulation effi- 
cace en cas de valve mecanique. titem 175 ^ 

► Diagnostic : 

■ clinique : variable suivant le degre de thrombose : 

• febricule, 

• embolies : 

- souvent asymptomatiques, cerebrales, 

- parfois : un pouls aboli, ischemie aigue de 
membre, deficit neurologique, 

• souffle de stenose et/ou fuite valvulaire, assour- 
dissement des bruits de la prothese, 

• parfois, notamment en cas de thrombose com¬ 
plete : insuffisance cardiaque, lipothymie, syn¬ 
cope, arret cardiaque; 

■ paraclinique : 

• syndrome inflammatoire, hemocultures negatives, 

• anemie hemolytique mecanique, 

• ETT + ETO : diagnostic positif. 

FUITE PARAPROTHETIQUE 

► Facteurs de risque : lachage de suture spontane, 
endocardite. 

► Prevention : technique de pose optimale, lutte 
contre les endocardites. 

► Diagnostic : 

■ clinique : asymptomatique ou nouveau souffle de 
regurgitation et/ou insuffisance cardiaque; 

■ ETT + ETO : diagnostic positif. 

HEMOLYSE MECANIQUE 

► Facteurs de risque : 

■ thrombose de prothese; 

■ degenerescence de bioprothese; 

■ fuite paraprothetique notamment sur endocar¬ 
dite. 

► Prevention : lutte contre ces facteurs. 

► Diagnostic : i Hb, TT schizocytes, T reticulo¬ 
cytes, i haptoglobine, T bilirubine libre 

► (NB : hemolyse mecanique minime = normale 
avec les protheses mecaniques). 

DEGENERESCENCE DE BIOPROTHESE 

► Facteurs de risque : 

■ age < 25 ans, grossesse, IRC; 

■ anciennete de la valve = 10 ans. 

► Prevention : eviter les bioprotheses chez les 
sujets jeunes et/ou en IRC. 

► Diagnostic : 

■ bioprothese souvent ancienne; 

■ souffles de stenose et/ou de regurgitation, calcifi¬ 
cations, dechirures; 

■ ETT + ETO : diagnostic positif. 


Protheses vasculaires 

Rappel des principaux types de substituts uti¬ 
lises : 

► endoprotheses (stents ): grillages tubulaires main- 
tenant le calibre arteriel; 

► endoprotheses couvertes (stents couverts) : a 
lumiere couverte de tissu prothetique; 

► protheses tubulaires : synthetiques, suturees aux 
vaisseaux par des fils; 

► patchs : pieces de tissu synthetique suturees a la 
paroi arterielle; 

► greffons biologiques : autogreffes arterielles ou 
veineuses, allogreffes arterielles. 


SURVEILLANCE 


MOYENS (A ADAPTER AU SITE DE POSE) 

► Autosurveillance : des pouls par le patient edu- 
que. 

► Clinique : 

■ interrogatoire : fievre, douleur, manifestation 
ischemique ou embolique; 

■ inspection et palpation des sites d'implantation (si 
accessibles); 

■ palpation des pouls, index de pression systolique 
a la cheville... 

■ education du patient : information, sensibilisation 
aux complications et a leur prevention, autosur¬ 
veillance, necessity de la surveillance et des trai- 
tements; 

■ a I'occasion : bilan de la maladie atheromateuse 
(extension, rappels sur la prevention). 

► Imagerie : echo-Doppler (flux, morphologie) ou 
scanner ou IRM (morphologie) suivant la profon- 
deur et les interpositions. 

INTERVALLE ADAPTE 

► Augmente avec I'anciennete (jusqu'a 1 an). 

► Reduit en cas de : 

■ pontage distal ou complexe, mauvais lit d'aval ou 
allogreffe; 

■ complications : antecedent de thrombose locale, 
anomalie. 


COMPLICATIONS 


(RE) STENOSE A 

► Facteurs de risque : 

■ types de prothese : allogreffe arterielle cryo-con- 
servee, pontage veineux, stent (plicature); 

■ dans le cadre des stents coronaires : 

• diabete, stenose complexe calcifiee, 

• stents «nus» (non enrobes), 

• necessity d'une pression d'inflation elevee, resul- 
tat initial insuffisant, 

• dissection coronaire, dissection complexe. 
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SURVEILLANCE DES PORTEURS DE VALVE ET DE PROTHESE VASCULAIRE 


► Prevention : 

■ evaluation correcte des indications; 

■ usage de stents « actifs » (enrobes de paclitaxel ou 
sirolimus : antimitotiques). 

► Diagnostic, suivant le siege et la collateralite : 

■ clinique : 

• asymptomatique, ischemie aigue, subaigue ou 
chronique, 

• thrombose et embolie avec ischemie plus dis¬ 
tale; 

■ ECG ou echo-Doppler ou scanner : thrombus, 
i flux. 

THROMBOSE A 

► Facteurs de risque : 

■ precoces : thrombophilie (rare), lit arteriel d'aval 
insuffisant, mauvaise pose (torsion, anomalie 
d'anastomose); 

■ tardifs : stenose ou faux anevrisme anastomotique, 
plicature ou compression, bas debit, tabagisme. 

► Prevention : 

■ indication optimale : bon lit d'aval; 

■ bonne technique et controle peroperatoire; 

■ traitement antithrombotique (antiagregant le plus 
souvent, anticoagulant si thrombophilie ou pon¬ 
tage distal avec mauvais lit d'aval); 

■ surveillance clinique et par echo-Doppler et traite¬ 
ment precoce des stenoses ou anevrismes. 

► Diagnostic : 

■ clinique : 

• suivant I'importance de la collateralite, 

• ischemie aigue, subaigue ou chronique, voire 
asymptomatique, 

• embolie d'aval avec ischemie distale; 

■ ECG ou echo-Doppler ou scanner. 

DESUNION ANASTOMOTIQUE 

► Facteurs de risque : 

■ mauvaise qualite de la suture (fil, erreur techni¬ 
que) ou du greffon; 

■ sepsis. 

► Prevention : 

■ bonnes technique et asepsie; 

■ limitation de I'amplitude des mouvements. 

► Diagnostic : hemorragie brutale ou progressive, 
hematome pulsatile. 

FAUX ANEVRISMES ANASTOMOTIQUES 

► Facteurs de risque : 

■ position para-articulaire, mouvements excessifs; 

■ infection locale; 

■ fragility des fils ou de la prothese. 

► Prevention : 

■ limitation des mouvements en cas de prothese 
para-articulaire; 

■ bon materiel, prevention des infections. 


► Diagnostic : 

■ clinique : 

• tumefaction battante expansive ± compressive, 

• complications : hemorragie par rupture, throm¬ 
bose du pontage, embolie distale; 

■ imagerie : echo-Doppler et/ou scanner. 

INFECTION 

► Facteurs de risque : 

■ foyer infectieux, denutrition, obesite, immunode- 
pression (diabete...); 

■ asepsie peroperatoire insuffisante; 

■ contact direct avec un segment d'intestin (risque 
d'erosion); 

■ desunion de suture cutanee, hematome... 

► Prevention : 

■ depistage et traitement preoperatoire des foyers 
infectieux; 

■ antibioprophylaxie peroperatoire; 

■ asepsie per- et postoperatoire optimale; 

■ greffon autologue; 

■ prevention ou traitement precoce de toute situa¬ 
tion a risque de bacteriemie (notamment antibio¬ 
prophylaxie de type prevention d'endocardite). 

► Diagnostic : 

■ clinique : 

• fievre, tumefaction, chaleur, douleur, ecoule- 
ment louche ou purulent, 

• points d'appel indirects : infections repetees 
cutanees ou articulaires en aval, thromboses 
de prothese inexpliquees, hemorragie digestive 
(prothese aortique avec fistule duodenale); 

■ biologie : NFS, VS, CRP, hemocultures; 

■ imagerie : echo-Doppler et/ou scanner (collection 
periprothetique liquidienne et/ou gazeuse). 

FISTULISATION 

► Facteurs de risque : 

■ infection de prothese; 

■ contact immediat avec un segment intestinal. 

► Prevention : 

■ lutte contre les infections de prothese; 

■ interposition d'epiploon entre une prothese aorti¬ 
que et le 3 C duodenum. 

► Diagnostic : 

■ clinique : fievre et/ou hemorragie et/ou embolies 
distales; 

■ imagerie : suivant la localisation (echo-Doppler, 
scanner, endoscopie). 
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Sport et sante 


Objectifs Sport : contre-indications, benefices, inconvenients, 

besoins nutritionnels, examen medical, examen d'aptitude au sport 


EXAMEN PHYSIQUE 


► Poids. 

► Examen cardiovasculaire : 

■ facteurs de risque, mort subite familiale; 

■ douleur, dyspnee, palpitations, malaise, souffle, TA; 

■ si doute : echocardiographie, ECG, epreuve d'ef¬ 
fort... 

► Examen locomoteur : troubles de la statique, 
douleur, raideur, laxite, stade pubertaire... 

► Examen general, bandelette urinaire. 


CONTRE-INDICATIONS 


► Nombreuses, temporaires ou definitives, fonctions 
du sport considere, determinees par le bon sens 
ou les reglements des federations. 

► Exemples : 

■ plongee sous-marine : epilepsie, diabete traite par 
hypoglycemiant (oral ou insuline), insuffisance respi- 
ratoire ou cardiaque, trouble psychiatrique grave... 

■ sports de combat: myopie forte, maladie du tronc 
cerebral, retinopathie proliferate; 

■ equitation, halterophilie : pathologies du rachis; 

■ parachutisme : epilepsie, diabete traite par hypo¬ 
glycemiant... 

■ sports a risque traumatique : hemophilie, anticoa¬ 
gulation. 


CERTIFICAT DE NON-CONTRE-INDICATION 


► Certificat annuel ne constatant «pas de signe Clini¬ 
que contre-indiquant la pratique » d'un ou plusieurs 
sports, dans des conditions precisees (competitions 
ou non), precisant eventuellement «sous reserve 
d'une pathologie cliniquement inapparente». 

► Redigeable par tout medecin, mais plutot par des 
«medecins du sport* pour les sportifs de haut 
niveau. 


BENEFICES ET INCONVENIENTS DU SPORT 


► Benefices : 

■ essentiellement reduction des facteurs de risque 
cardiovasculaire : 

• metabolisme glucidolipidique : diminution de 
poids, masse grasse, insulinoresistance, risque 
de diabete de type 2, glycemie, triglyceridemie, 
cholesterolemie, LDLc et elevation du HDLc, 

• tension arterielle : abaissee; 


■ autres ameliorations : 

• capacite cardiorespiratoire, 

• masse osseuse et risque fracturaire, 

• esperance de vie. 

► Inconvenients, risques : 

■ traumatismes; 

■ amenorrhee avec risque osteoporotique; 

■ specificites des enfants et adolescents : epiphy- 
sites (enfants) et fractures (adolescents), retard 
pubertaire, arret cardiaque (malformation cardia¬ 
que congenitale ignoree). 


BESOINS NUTRITIONNELS DU SPORTIF 


► Evaluation des besoins : 

■ fonction de la masse musculaire : T avec le poids, 
le sexe <J et i avec I'age; 

■ fonction de la pratique sportive : T avec la duree 
et I'intensite des efforts. 

► Principes : 

■ apport calorique global augmente adapte a I'acti¬ 
vite, en favorisant les sucres lents; 

■ repas et collations; 

■ glucides surtout lents : 

• sucres rapides : en cours d'effort, < 10% (soda, 
sucre, fruits, confiture), 

• sucres lents a index glycemique moyen ou bas : 
avant I'activite (pates, legumineuses), 

• sucres lents a index glycemique eleve : pendant 
I'activite (pain, riz); 

■ lipides : surtout vegetaux; 

■ proteines : surtout animales. Eviter de depasser 3 
a 4g/kg/j meme chez le culturiste ou I'halterophile 
en raison de risques notamment renaux; 

■ vitamines et oligo-elements : besoins habituel- 
lement couverts si regime equilibre; 

■ eau : apport systematique, precoce et repete. 


PRECAUTIONS 


► Pratique encadree reguliere. 

► Surveillance medicale. 

► Intensity progressive dans I'apprentissage et dans 
chaque seance. 

► Eviction de tout dopant et du tabagisme. 

► Alimentation equilibree, adaptee au type d'effort. 

► Hydratation abondante et reguliere. 
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Atherome, 

malade polyatheromateux 


Objectifs Epidemiologie, mecanismes et points d'impacts des therapeutiques, 
localisations preferentielles, evolution, principes de prise en charge 
au long cours 


DEFINITIONS 

► Atherome : 

■ lesion intimale arterielle associant : 

• une accumulation de lipides et d'elements san- 
guins, 

• une proliferation cellulaire, 

• de la fibrose; 

■ faisant partie de I'atherosclerose. 

► Atherosclerose : 

■ « association variable de remaniements de I'intima 
des arteres de gros et moyen calibres, consistant 
en une accumulation focale de lipides, de gluci- 
des complexes, de sang et de produits sanguins, 
de tissu fibreux et de depots calcaires, avec rema¬ 
niements de la media » (OMS); 

■ maladie diffuse, atteignant les territoires arteriels 
differemment suivant les facteurs de risque car- 
diovasculaires en presence. 

► Malade polyatheromateux : patient ayant une 
atteinte atheromateuse d'au moins 2 territoires 
differents, symptomatiques ou non. 

► Arteriosderose : sclerose arterielle predominant 
sur les fibres musculaires de la media, sans accu¬ 
mulation de lipide, affectant surtout les arterioles, 
liee essentiellement au vieillissement. 


EPIDEMIOLOGIE 


► 2 e cause de deces en France, apres les cancers : 
40 % des causes (surtout par IDM ou AVC). 

► Cause majeure de morbidite : insuffisance cardia- 
que, deficits neurologiques, claudication intermit- 
tente. 

► Association frequente de plusieurs localisations. 

► Facteurs de risque connus. riTEM 129 J 


MECANISMES DE L'ATHEROME ET POINTS 
D'IMPACTS DES THERAPEUTIQUES 


FORMATION DE LA PLAQUE D'ATHEROME 

► Accumulation de LDL oxydes dans I'intima : 

■ passage de LDL du sang entre les cellules endo- 
theliales; 

■ oxydation des LDL perdant ainsi leur affinite pour 
les recepteurs membranaires; 

■ accumulation formant un amas : le noyau lipidique. 


► Dysfonction des cellules endotheliales : 

■ favorisee par le tabagisme et les LDL oxydes; 

■ perte du pouvoir antithrombotique; 

■ perte des fonctions vasodilatatrices : tendance a 
la vasoconstriction ; 

■ secretion de cytokines et d'integrines. 

► Recrutement de monocytes : 

■ adhesion a I'endothelium; 

■ migration dans le sous-endothelium; 

■ transformation en macrophages; 

■ phagocytose non regulee des LDL oxydes; 

■ transformation en cellules spumeuses se groupant 
en stries lipidiques puis participant au noyau lipi¬ 
dique; 

■ production de cytokines pro-inflammatoires. 

► Reaction inflammatoire chronique locale : 

■ attraction de nouveaux monocytes; 

■ alteration des cellules musculaires lisses de la 
media. 

► Migration et proliferation des cellules mus¬ 
culaires lisses : 

■ migration de la media vers I'intima; 

■ proliferation et synthese de matrice extracellu- 
laire : 

• formation d'une chape fibreuse couvrant le 
noyau lipidique, 

• epaississement de I'intima : stenose. 

► Formation d'une plaque d'atherome mature : 

■ en plusieurs decennies; 

■ constitution : 

• noyau lipidique : amas de lipides ext ra ce 11 u I a i res 
(cholesterol, phospholipides) et intracellulaires 
(cellules spumeuses), 

• chape fibreuse : cellules musculaires lisses et col- 
lagene. 

POINTS D'IMPACTS 
DES THERAPEUTIQUES 

► Accumulation des LDL : dietetique hypocholes- 
terolemiante, hypolipemiants (statines...). 

► Dysfonction endotheliale : dietetique, sevrage 
tabagique, traitement d'un diabete, d'une dyslipi- 
demie, d'une FITA. 

► Inflammation : aspirine? statines? 

► Contraintes mecaniques : antihypertenseurs. 

► Thrombose : antiagregants, anticoagulants. 
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ATHEROSCLEROSE - HYPERTENSION - THROMBOSE 


LOCALISATIONS PREFERENTIELLES 


TOPOGRAPHIE GENERALE 

Sieges des stress mecaniques : 

► bifurcations; 

► courbures; 

► ostiums. 

ARTERES LES PLUS TOUCHEES 

► Aorte : crosse, aorte abdominale, bifurcation, 
naissance des branches. 

► Coronaires : atteinte souvent proximaie (plus dis- 
tale ou globale si diabete ou IRC). 

► Troncs supra-aortiques : surtout naissance de la 
carotide interne. 

► Arteres des membres inferieurs. 

► Arteres renales : atteinte proximaie. 

► Arteres mesenteriques : ischemie ou infarctus 
mesenterique. 


EVOLUTION NATURELLE 


STENOSE ATHEROMATEUSE 

► Installation tres progressive sur plusieurs dizaines 
d'annees. 

► Longtemps asymptomatique : 

■ developpement de la circulation collaterale de 
suppleance; 

■ manifestations ischemiques possibles quand ste- 
nose > 70%. 

ANEVRISME 

► Dilatation progressive localisee de I'artere. 

► Favorisee par un amincissement de la media ren¬ 
contre dans les atheromes evolues. 

► Role possible d'enzymes degradant la matrice 
extracellulaire (metalloproteases). 

► Localisation habituelle : aorte abdominale. 

► Complications : rupture, thrombose, embolie. 

VASOSPASME 

Lie a la dysfonction endotheliale. 

RUPTURE DE PLAQUE 

(ou a minima : ulceration ou fissuration) 

FACTEURS DE RISQUE 

► Poussee hypertensive, T debit cardiaque. 

► Spasme, chape fibreuse fine, gros noyau lipidique. 

COMPLICATIONS SECONDAIRES 

► Thrombose parietale : 

■ favorisee par I'exposition du noyau lipidique; 

■ consequences : 

• manifestations ischemiques inconstantes, 

• dependant de multiples facteurs : 

- volume du thrombus, 

- calibre et destination de I'artere, 

- circulation collaterale de suppleance; 


■ evolutions possibles : 

• occlusion : symptomatique ou non, 

• embolie : symptomatique ou non, 

• regression (par fibrinolyse locale), 

• incorporation a la plaque; 

► Emboles de cristaux de cholesterol. r item 134.4 

► Dissection arterielle : par rupture de plaque avec 
invasion du sang dechirant I'intima. 


PRINCIPES DE PRISE EN CHARGE 
AU LONG COURS D'UN MALADE 
POLYATHEROMATEUX 


Prise en charge pluridisciplinaire : medecin genera- 
liste, cardiologue, diabetologue, neurologue, chirur- 
gien vasculaire, reeducateur, dieteticienne... 

BILAN D'ATHEROME 

FACTEURS DE RISQUE riTEM 1294 

► Clinique : 

■ <J, age, heredite cardiovasculaire; 

■ tabagisme, obesite, HTA; 

■ notion d'hypercholesterolemie ou de diabete. 

► Biologie : cholesterolemie, glycemie. 

BILAN D'EXTENSION 

► Recherche d'autres localisations dans les princi- 
paux territoires arteriels. 

► Clinique : 

■ interrogatoire : 

• cardiaque : angor, dyspnee d'effort, 

• neurologique : AVC, AIT, 

• autres: claudication intermittente, angor mesen¬ 
terique... 

■ examen physique : 

• TA aux 4 membres, poids, taille, 

• pouls peripheriques abolis, souffles vasculaires, 

• anevrisme de I'aorte abdominale. 

► Examens complementaires : 

■ orientes par I'examen clinique, les circonstances 
de decouverte de I'atherosclerose et les perspecti¬ 
ves therapeutiques (age, terrain); 

■ ECG A : systematique; 

■ echo-Doppler cardiaque et des differents territoi¬ 
res arteriels, ECG d'effort, scintigraphie myocardi- 
que suivant la clinique; 

■ chez les patients a haut risque (diabetiques...) : 
echo-Doppler des carotides et de I'aorte abdomi¬ 
nale et ECG d'effort ou scintigraphie myocardique; 

■ examens invasifs : en 2 e intention, si projet de 
geste de revascularisation. 

TRAITEMENT 

TRAITEMENT GENERAL DE L'ATHEROSCLEROSE 

► Facteurs de risque vasculaire A : controle strict 
indispensable, titem 1294 

► Antiagregant plaquettaire, un parmi : 

■ aspirine A (75 a 325mg/j) : si atherome coro- 
naire ou carotidien isole; 
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ATHEROME, MALADE POLYATHEROMATEUX 


■ clopidogrel A ( Plavix) : 

• si intolerance a i'aspirine, 

• si AOMI symptomatique, 

• si atteinte de plusieurs territoires; 

■ aspirine + dipyridamole ( Asasantine) : en 1 rc ou 
2 e intention si AVC ischemique ou AIT. 

► Autres medicaments : 

■ statines : 

• indications en cours d'elargissement, meme en 
I'absence d'hypercholesterolemie, 

• systematique si coronaropathie; 

■ IEC : indications en cours d'elargissement, meme 
en I'absence d'HTA. 

LOCALISATIONS ASYMPTOMATIQUES 

► Principaux cas rencontres : 

■ stenose coronaire : revascularisation si ischemie a 
I'ECG ou test d'effort positif; 

■ anevrisme de I'aorte abdominale : intervention si 
0 > 5 cm ou T de 1 cm/an; 

■ stenose carotidienne : intervention a discuter si 
stenose > 70 %; 


■ stenose de I'artere renale : intervention si HTA 
renovasculaire ou IR. 

► En cas d'abstention d'intervention : 

■ surveillance par moyens non invasifs; 

■ traitement de la maladie atheromateuse et habi- 
tuellement antiagregant plaquettaire. 

PRISE EN CHARGE DES COMPLICATIONS 

► IDM. TITEM 132 A 

► AVC ischemique. titem 133 a 

► Rupture d'anevrisme aortique. titem i 3 i> 

► AOMI symptomatique titeivi 131^ 

► Dissection aortique. titem 197^ 

► Ischemie aigue d'un membre. titeivi 208> 

► Emboles de cholesterol, titeivi 134^ 

SURVEILLANCE 

► Education adaptee aux atteintes. 

► Observance, efficacite et tolerance des traitements 
medicamenteux ou non. 


CARDIOLOGIE 
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Facteurs de risque cardiovasculaire 
et prevention. Dyslipidemies 


Objectifs Facteurs de risque cardiovasculaire et leur impact pathologique. 

Prevention primaire et secondaire. Diagnostic et prise en charge 
des dyslipidemies 


DEFINITIONS 


► Facteurs de risque cardiovasculaire (FDRCV) 

= elements positivement lies a I'incidence d'une 
maladie cardiovasculaire. 

► Notion d'absence de seuil a risque : 

■ facteurs de risque cardiovasculaire : souvent 
quantitatifs (age, valeurs biologiques, cigarettes, 
TA, poids...); 

■ risque relatif (RR) augmentant de faqon continue 
avec la valeur de ces parametres. 


FDRCV ET IMPACT PATHOLOGIQUE 


FDR NON MODIFIABLES 

► Age : <3 > 50, 9 > 60. 

► Sexe masculin : avant 75 ans puis 6 = 9. 

► Antecedents cardiovasculaires familiaux : 

■ AVC, mort subite ou coronaropathie; 

■ chez un parent au premier degre; 

■ avec critere d'age : 9 < 65 ou 6 < 55; 

■ RR cardiovasculaire global : 2 a 5. 

► Antecedents cardiovasculaires personnels : 

■ IDM : RR idm = 6, RR avc = 3; 

■ AVC . RR| D m = 3, RR A vc = 

■ AOMI : RR IDM = 4, RR AVC = 3. 

FDR MODIFIABLES 

► HTA : r item 130.3 

■ RR AVC (7) > coronaire (3) > AOMI (2); 

■ risque double si HVG associee; 

■ traitement : i AVC (- 40%), i IDM (- 15%). 

► Diabetes sucres : titem 2333 

■ RR : coronaire (2 a 3) > AOMI > AVC; 

■ RR vasculaire global = 2 a 3 : 

• type 1 : risque apres 15 ans devolution, marque 
par une microalbuminurie persistante; 

• type 2 : risque des la decouverte, FDRCV sou¬ 
vent associes; riTEivi 2673 

■ traitement : ralentissement de I'atherome. 

► Tabagisme : 

■ le plus utile et le moins cher a corriger; 

■ facteur atherogene et thrombogene; 

■ RR : AOMI (2 a 7) > coronaire (3) > AVC; 

■ RR cardiovasculaire global : 5 (pour 20 ciga- 
rettes/j); 

■ sevrage : risque normalise en 3 ans, baisse de 
50% a 1 an du risque de 2 e IDM. 


► Dyslipidemies, cf. tableau p. 114 : 

■ T cholesterol total (CT), T LDL, I HDL, T TG; 

■ RR T CT, T LDL, i HDL » TG; 

■ RR : coronaire > AOMI > AVC; 

■ T TG > 2 g/L : RR coronaire =1,5; 

■ facteurs de risque a croissance continue (sans 
seuil); 

■ pour CT = 2,5 ou 3 g/L au lieu de 2 g/L RR car¬ 
diovasculaire global respectif = 2 ou 3; 

■ T LDL > 2,2 ou i HDL < 0,4g/L : FDRCV «signi- 
ficatifs ». 

► Obesite titem 267.3 : risque quelle que soit 
I'obesite, mais surtout androide, notamment 
dans le cadre du syndrome dysmetabolique asso- 
ciant : 

■ insulinoresistance : diabete de type 2 ... 

■ obesite androide; 

■ HTA > 140/90 mmHg; 

■ triglycerides > 1,5g/L; 

■ HDL < 0,35g/L; 

■ microalbuminurie > 20 mg/24 heures. 

► Sedentarite : RR IDM = 2 a 3. 

► Stress : RR coronarien = 2 (incertain). 

► Contraception oestroprogestative : 

■ risque faible coronarien et cerebral; 

■ synergie majeure avec tabagisme et HTA. 


Importance relative des principaux FDR 
pour les principales maladies cardiovasculaires 


FDR 

Maladies^^ 

Tabagisme 

HTA 

Diabete 

Hyper- 

cholesterolemie 

Cardiopathie 

ischemique 

+++ 

+++ 

+++ 

++ + 

AVC 

++ 

+++ 

+ + 

+ 

AOMI 

+++ 

+ + 

+++ 

+ + 


PREVENTION 


DEFINITIONS 

► Prevention primaire : mesures evitant la surve- 
nue d'accidents cardiovasculaires, chez des sujets 
n'en ayant jamais eu. 

► Prevention secondaire : mesures evitant la reci- 
dive d'accidents cardiovasculaires, chez les patients 
en ayant deja eu. 
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FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE ET PREVENTION. DYSLIPIDEMIES 


PREVENTION INDIVIDUELLE 

► Explorations adaptees : 

■ examen clinique : facteurs de risque, signes cli- 
niques; 

■ examens complementaires non systematiques, 
orientes par les elements cliniques : 

• bilan glucidolipidique, 

• ECG ± epreuve d'effort, ± echocardiographie de 
stress, ou scintigraphie myocardique, 

• echo-Doppler arteriel... 

► Risque vasculaire global. Evaluation de la pro- 
babilite d'un accident cardiovasculaire dans les 
10 ans suivant : 

■ algorithmes mathematiques integrant plusieurs 
facteurs de risque (age, sexe, tabagisme, TA, CT); 

• decompte des facteurs de risque : (cf. note du 
tableau ci-dessous) 


FDRCV : modele de Framingham 


Nombre de FDRCV 1 

HTA 

associes a I'HTA 

legere 

moderee 

severe 

0 

Risque 

faible 

Risque 

moyen 


1 ou 2 



> 3 et/ou diabete 
ou HTA compliquee 2 



Risque 

eleve 


1. FDRCV eventuellement associes a I'HTA : 

- age (d >50 ans, $ > 60 ans); 

- tabagisme (actif ou recent < 3 ans); 

- antecedent familial d'AVC < 45 ans ou d'IDM ou mort subite 
chez un parent du 1 er degre {<5 < 55 ans, 9 < 65 ans); 

- diabete (traite ou non); 

- dyslipidemie : LDLc > 1,60 g/L ou HDLc < 0,40g/L. 

2. Ou maladie cardiovasculaire ou nephropathie. 


► Prevention primaire = correction des facteurs 
de risque A : 

■ HTA; riTEM 130.3 

■ hypercholesterolemie : 

• rechercher et traiter les causes de dyslipidemies 
secondaires (TSH...), 

• si HDL < 0,35g/L : dietetique et sport, 

• seuils d'intervention therapeutique sur le LDL : 
LDL > 2,2, 1,9, 1,6, et 1,3 g/L respective- 
ment si 0, 1, 2 ou plus de 2 facteurs de ris¬ 
que cardiovasculaires associes aux LDL, parmi 
ceux cites en note 1 du tableau ci-contre 
(« decompte »), 

• objectif de LDL < 1 g/L si : 

- risque coronaire evalue > 20% a 10 ans, 

- diabete de type 2 a haut risque : avec IRC 
ou proteinurie > 0,3g/24 h ou 2 FDR asso¬ 
cies dans la liste de la note 1 du tableau 
ci-contre enrichie de la microalbuminurie 
> 30 mg/24 h, 

• moyens : dietetique, et si echec a 3 mois, diete¬ 
tique et statine; 

■ hypertriglyceridemie : dietetique, et si echec a 
3 mois, dietetique et fibrate; 

■ tabagisme : sevrage; 

■ diabete : dietetique ± medicaments et si fac¬ 
teurs de risque cardiovasculaire associes : aspirine 
lOOmg/j; 

■ obesite androide : dietetique et activite physique; 

■ sedentarite : activite physique adaptee. 

► Prevention secondaire : r items 131-132-1333 

■ correction des facteurs de risque; 

■ objectif de LDL < 1 g/L. 

PREVENTION COLLECTIVE 

► Prevention primaire : 

■ lutte contre le tabagisme : campagnes d'informa- 
tion, hausse des prix, interdition de fumer dans 
les lieux publics; 

■ reduction des apports de cholesterol et de gras¬ 
ses saturees (i LDL) : education; 

■ reduction des apports sodes (I TA) : education 
des consommateurs, legislation; 

■ lutte contre la sedentarite et I'obesite : infrastruc¬ 
tures sportives, information; 

■ depistage de masse des facteurs de risque (HTA, 
diabete sucre, hypercholesterolemie) : medecine 
du travail, bilans de sante gratuits. 

► Prevention secondaire : individuelle par nature. 
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ATHEROSCLEROSE - HYPERTENSION - THROMBOSE 


Dyslipidemies 


Dyslipidemies 

Hypercholesterolemies 

pures 

Hypertriglyceridemies 

predominates 


Dyslipidemies mixtes 


Type 

lla 

1 

IV 

V 

lib 

III 

% parmi 
les dyslipidemies 

10% 

< 1% 

45% 

< 1% 

40% 

< 5% 


Primitive 

Polygenique 
ou monogenique 
(autosomique 
dominante) 

Autosomique 

recessive 

Autosomique 

dominante 


Autosomique 

dominante? 

Autosomique 

recessive 

Formes 

Secondaires 

HypothyroTdie 

Cholestase 

Syndrome nephrotique 
Contraceptifs oraux 
RetinoTdes 

Obesite, diabete, hypercorticismes 

Alcool, consommation excessive de glucides simples 
IRC, syndrome nephrotique 

Medicaments: 

- contraceptifs oraux, corticoides 

- retinoides 

- thiazidiques, (3-bloquants 

- inhibiteurs de la protease du VIH 

- neuroleptiques atypiques 

HypothyroTdie 

Diabete 

Hypercorticismes 

Syndrome 

nephrotique 

Cholestase 

Corticoides, 

retinoides 


Biologie 

TT CT et LDL 

TTt TG et 
chylomicrons 

t TG, T VLDL, 

CT N t, HDL N l 

= 1 + IV 

t TG, CT et LDL, 
i HDL 

t TG, CT 
et IDL 

Risque principal 

Atherome 

Pancreatite aigue » atherome 

Atherome 

Atherome 

Clinique 

3 formes 1 2 : 

- polygenique 

ou secondaire : forme 
la plus frequente, arc 
corneen (significatif 
< 50 ans) 

- monogenique 
heterozygote : depots 

a 25 ans: arc corneen, 
xanthelasma, xanthomes 
tardifs, atherome 
clinique < 40 ans 

- monogenique 
homozygote : xanthomes 
cutanes plans, atherome 
clinique < 20 ans 

Enfant 

Douleurs 

abdominales 

Pancreatite 

Steatose 

hepatique 

Splenomegalie 

Xanthomes 

cutanes eruptifs 

Lipemie 

retinienne 

Peu ou pas 
d'atherome 

Habituellement 
paucisymptomatique : 

- adulte 

- surpoids 

- intolerance 
au glucose 

- ± atherome 

Rare forme majeure 
(triglycerides > 10 g/L), 
xanthomes eruptifs 
Hepatosplenomegalie, 
pancreatite aigue 

Idem 
type 1 
+ 

atherome 

Depots 
lipidiques: 

- arc corneen 

- xanthelasma 
Diabete 

Surpoids 

Atherome 

Idem type lib 
+ xanthomes 
tubereux 
juxta- 
articulaires 

Traitements 3 

Dietetique 

hypocholesterolemiante 4 

Si dietetique insuffisante 
(toujours 

si monogenique): 

- statine ± ezetimibe 
ou acide nicotinique 
si resultat insuffisant 

- si intolerance 
aux statines: 
ezetimibe > fibrate, 
acide nicotinique 
ou cholestyramine 
± apherese des LDL 
(homozygotes) 

Dietetique 
hypolipidique 4 A 
Lipides < 15 g/j 
Eviction 

des acides gras 
a longue chaine 
en privilegiant 
les TG a chaine 
moyenne 

Dietetique 

hypotriglyceridemiante 4 A 
± hypocalorique si surpoids 

Suivant les causes trouvees : 

- sevrage ethylique 

- regime pauvre en sucre a index 
glycemique eleve 

± fibrate si dietetique insuffisante 
± ac. nicotinique si fibrate 
insuffisant 

± huiles de poisson 

Dietetique 4 A visant i CT 
et TG, ± hypocalorique si 
surpoids, avec sevrage ethylique 

Si dietetique insuffisante, choix 
entre : 

- statine : si atherome 
complique et/ou 

si t LDL avecTG < 3 g/L 

- fibrate : si TG >3 g/L 
avec LDL peu elevees, surtout 
si i HDL 

- acide nicotinique : seul 
(si autres non toleres) 

ou associe si autres insuffisants 


1. IDL : intermediate density lipoprotein = lipoproteines de densite intermediate, atherogenes, issues des VLDL. 

2. Valeurs habituelles de la cholesterolemie au cours des hypercholesterolemies pures: 2-4g/L (polygenique ou secondaire), 4-6 g/L (monogenique 
heterozygote), 6-12 g/L (homozygote). 

3. Traitements: outre celui d'une eventuelle cause de dyslipidemie secondaire. A 

4. Dietetique fitem 179 ^ 
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Hypertension arterielle 
de I'adulte 


Objectifs Epidemiologie, causes, bilan initial, evolution, traitement, suivi 


DEFINITION 


► HTA = TAs > 140 et/ou TAd > 90. 

► Assis ou couche, apres repos > 10 minutes, aux 
2 bras, avec tensiometre de taille adaptee. 

► A 3 mesures en 2 consultations sur 1 mois (carac- 
tere permanent). 



► HTA systolique isolee : TAs > 140 et TAd < 90, 

frequente chez le sujet age. 

► MAPA = mesure en ambulatoire de la pression 
arterielle sur 24 heures. 

Indications : 

■ sujet age (fluctuations tensionnelles); 

■ HTA legere a moderee, sans : complication, dia- 
bete, cardiopathie, IR; 

■ HTA rebelle; 

■ optimisation du traitement. 


EPIDEMIOLOGIE 


► Prevalence : 15% (50% apres 60 ans). 

► Facteurs favorisants : 

■ modifiables : consommation excessive de sodium, 
obesite, ethylisme, tabagisme; 

■ non modifiables : age, sexe masculin, race noire, 
antecedents familiaux d'HTA. 

► HTA = facteur de risque vasculaire : 

■ RR AVC (7) > coronaire (3) > AOMI (2); 

■ risque croissant en continu avec la TA. 


BILAN INITIAL 


► Facteurs de risque vasculaire associes. titem 129^ 

► Evaluation du risque cardiovasculaire. rrravi 129.2 

► Retentissement. 


Organes 

Retentis- 

Examens complementaires 

cibles 

sement 

clinique 

Systematiques 

2" intention 

Cceur 

Insuffisance 
cardiaque 
ou coronaire 
Souffle 
Arythmie 

ECG : HVG, 

ischemie, 

arythmie 

Echocardiographie : 
si douleur 
thoracique, dyspnee, 
HVG ou ischemie 
electrique... 

Arteres 

Abolition 

de pouls 

Souffles 

arteriels 

(renaux, 

aortiques, 

carotidiens...) 

Claudication 

intermittente 


Echo-Doppler 
arteriel si signe 
d'atherome : troncs 
supra-aortiques, 
aorte, arteres 
iliaques, membres 
inferieurs 

Reins 

Bandelette 
urinaire : 
albumine, 
sang 

Creatinine 

ECBU 

Proteinurie 
des 24 heures 

Cerveau 

Cephalees. 

Deficit 

neurologique 
actuel ou 
passe 


Scanner cerebral : 
si trouble 
neurologique 
central 

Yeux 

Trouble visuel 

- 

FO : si HTA severe 
ou trouble visuel 


► Examens complementaires de premiere inten¬ 
tion : 

■ ECG : HVG, ischemie, FA? 

■ creatinine, bandelette urinaire : albumine, sang? 

■ Kaliemie sans garrot : si < 3,9 mmol/L, argument 
pour une HTA secondaire; 

■ glycemie a jeun, cholesterol total, triglycerides, 
HDL et LDL : facteurs de risque. 

► Recherche d'une cause : cf. paragraphe suivant 


CAUSES 


► cf. tableau « HTA secondaires» p. 116-117. 

► HTA : secondaire « essentielle (80 %). 

► Recherche d'une cause : 

■ interrogatoire, examen physique; 

■ kaliemie, creatininemie, BU; 

■ autres examens seulement si : 

• point d'appel sur ces examens, 

• sujet jeune (age < 30 ans), 

• HTA severe d'emblee (> 180/110) ou d'aggrava- 
tion rapide ou resistante a une tritherapie. 


C ARDIOLOGIE 
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ATHEROSCLEROSE - HYPERTENSION - THROMBOSE 

HTA secondaires 


Clinique 


Causes 


Toxiques 1 2 

Interrogatoire 

Nephropathies (4%): 

- insuffisance renale 

- polykystose renale 

- atrophie unilateral 

r ITEMS 253-254-2772 

Antecedents uronephrologiques: nephropathie, pyelonephrites, polykystose 
renale familiale... 

Maladie a risque renal : diabete, lupus, amylose... 

Usage de produits nephrotoxiques 

Stenose d'artere renale 

(= HTA renovasculaire : 5 %) 

Causes: atherome (<J > 50 ans) > dysplasie fibromusculaire (9 jeune) 

HTA recente, severe, rebelle, repondant bien aux IEC ou ARAII 
± souffle lombaire ou paraombilical 
± OAP recidivant avec FEVG = N 

Coarctation de I'aorte 

(rare) 

t TA aux bras, 1 des pouls femoraux 

Souffle systolique parasternal gauche 

Hyperaldosteronismes primaires (1 %) : 

- adenome de Conn 

- hyperplasie bilaterale des surrenales 

- corticosurrenalome malin 

HTA constante 

± signes d'hypokaliemie 3 titem 2192 

Faiblesse ou crampes musculaires, asthenie, polyurie, polydipsie... 

Pheochromocytome (0,5%) 

= tumeur secretant des cathecholamines, 
le plus souvent surrenale (90%), unilateral 
(90 %), benigne (90 %) 
et parfois familiale (10%) : NEM2, 

Recklinghausen, von Hippel Lindau 

Typiquement mais inconstamment: 

- HTA permanente (50%) 

- poussees paroxystiques d'HTA 

- sueurs, cephalees, palpitations 
± paleur, tremblements... 

± hypotension orthostatique (70 %) 

± diabete sucre 

Syndrome de Cushing (0,5%) : 

- iatrogene (corticotherapie) 

- maladie de Cushing 6 titem 2204 

- secretion ectopique d'ACTH (cancer bronchique...) 

- adenome cortisolique 

- corticosurrenalome secretant (= tumeur maligne) 

Obesite faciotronculaire 

Amyotrophie proximale 

Vergetures pourpres, hypertrichose, 
ecchymoses spontanees, erythrose 

Troubles menstruels, psychiatriques 

Corticotherapie prolongee? 

Hyperandrogenie : probable corticosurrenalome 

Acromegalie 

riTEM 220 A 

Mains, pieds, visage : epaissis... 

Organomegalies, hypersudation... 

Hyperthyroidie 

riTEM 246^ 

Tachycardie, amaigrissement... 

Syndrome d'apnee du sommeil 

V ITEM 43^ 

Obesite 

Somnolence diurne, asthenie 

Impuissance, arythmies auriculaires 

Ronflement et apnees du sommeil 


1. Principe du traitement, outre le traitement anti-hypertenseur jusqu'a guerison de la cause (anti-hypertenseur eventuellement cite = dasse a privilegier 
sauf contre-indication). 

2. Toxiques: 

- glycyrrhizine (reglisse, pastis sans alcool, antesite): a effet mineralocorticoide (T K, i aldosteronemie, i reninemie). 

- vasoconstricteurs nasaux, AINS, oestrogenes, corticoides, cidosporine, tacrolimus, derives de I'ergot de seigle, tryptans, erythropoietine, imipraminiques, 
amphetamines, cocaine, ecstasy. 

3. Hyperaldosteronismes primaires: hypokaliemie typique mais inconstante, K : 78% < 3,5, 97% < 3,9 et 3% > 3,9 mmol/L. 
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HYPERTENSION ARTERIELLE DE L'ADULTE 


Examens paracliniques Traitement 1 


Regression a I'arret du toxique 

Arret du toxique si possible 

T creatinine le plus souvent 

Proteinurie, hematurie, leucocyturie : suivant la nephropathie 

Echographie renale : souvent petits reins sauf diabete, amylose, polykystose, 
hydronephrose 

Diagnostic positif: suivant la nephropathie causale 

Traitement de la cause 

Eviction des nephrotoxiques 

Traitement precoce des infections urinaires 

Parfois 1 K (15%, par hyperaldosteronisme ll e : T reninemie 
et aldosteronemie) 

Argument retrospects parfois : t creatinine sous IEC ou ARAII 

Echo-Doppler des arteres renales, a confirmer par imagerie opacifiee : IRM 
ou scanner (suivant possibility) et scintigraphie renale avec test au captopril 

Inhibiteur calcique ou (i-bloquant 

IEC ou ARAII sauf stenose bilaterale 
et sous surveillance de la creatinine 

Angioplastie percutanee ou pontage 

Si atherome : prise en charge globale 

Angioscanner aortique : stenose de I'aorte thoracique descendante (siege, 
etendue, degre, circulation collaterale) 

Dilatation endoluminale preferee au traitement 
chirurgical 

K < 3,9 mmol/L 3 , kaliurese inadaptee, alcalose metabolique 

T aldosteronemie avec i reninemie, TTT rapport aldosterone / renine 4 

Scanner des surrenales: 

- adenome = tumeur de 1-2cm; 

- hyperplasie = grosses surrenales; 

- corticosurrenalome = tumeur > 3 cm, heterogene, a forte prise de contraste 

Adenome ou hyperplasie bilaterale 
des surrenales : spironolactone 
± puis surrenalectomie 

Corticosurrenalome : spironolactone 
puis surrenalectomie unilaterale 

T metanephrines, normetanephrines urinaires des 24 h, dosees sur 3 j 5 6 
et/ou metanephrines, normetanephrines plasmatiques 

Signes d'accompagnement possibles : t glycemie, i K, T Hb, T PNN 

Scanner abdomino-pelvien : tumeur d'une medullosurrenale le plus souvent 
Scintigraphie a la MIBG : recherche de lesions infracentimetriques ou extra- 
surrenales 

IRM surrenale : hypersignal en T2 tres evocateur 

a-bloquant debute a tres faible dose, 
puis progressivement majoree. Secondairement, 
ajout d'un (3-bloquant en cas de tachycardie. 
Exerese chirurgicale par une equipe entrafnee : 
risque d'hypotension et de poussee hypertensive 
maligne 

T cortisol libre urinaire des 24 heures, ± t glycemie, ± i K 

Tests de freinage a la dexamethasone : 

- minute ± puis faible (dit «standards) : negatifs, eliminent les 
hypercortisolismes d'entrainement (obesite, depression, alcoolisme...) 

- fort: + dans 90% des maladies de Cushing, rarement dans les autres causes 
ACTH : N ou T si maladie de Cushing ou Cushing paraneoplasique, 

1 si adenome surrenal, corticosurrenalome, hyperplasie ou iatrogene 
Suivant I'ACTH : IRM hypophysaire ou radio de thorax ou scanner surrenalien 

- Maladie de Cushing : adenomectomie 

Si impossible ou insuffisante : radiotherapie 
hypophysaire et traitement medical 
anticortisolique 

- Secretion ectopique d'ACTH : traitement 
antitumoral et/ou traitement anticortisolique 
-Tumeur surrenalienne : exerese 

T GH, non freinee par HPGO, t IGF1 ± t glycemie 

IRM hypophysaire : adenome hypophysaire. 

Examen ophtalmo : AV, champ visuel 

Retentissement: bilan hormonal hypophysaire titem 220 ^ 

Adenomectomie hypophysaire 

Si impossible ou insuffisante : radiotherapie 
et/ou traitement medical 

Habituellement: ~L TSH (t dans les rares cas d'adenome thyreotrope) 

P-bloquant et traitement specifique 

Polysomnographie : apnees > 10 s > 10/h 

Ventilation nocturne en pression positive continue 
Amaigrissement ± chirurgie ORL 


4. Hyperaldosteronismes primaires: rapport aldosterone / renine : dosages apres 2 h de decubitus, sans spironolactone pendant 6 semaines, 
sans diuretique, IEC, ARAII, |3-bloquants, pendant 2 semaines 

5. Pheochromocytome : 

- cathecholamines sanguines et acide vanylmandelique : peu utiles au diagnostic. 

- derives methoxyles plasmatiques des catecholamines (metanephrine, normetanephrine, 3-methoxytyramine): examen pas encore disponible dans tous 
les centres. 

6. Maladie de Cushing (70% des syndromes de Cushing) = adenome hypophysaire a ACTH : cf. titeivi 220 ^, notamment pour le bilan hormonal 
du retentissement hypophysaire. 
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EVOLUTION 


► Evolution chronique. 

► Risque de complications arterielles et d'atteintes 
d'organes-cibles. 

► Complications arterielles atherosclerose 
avec risque de : stenoses, anevrismes, dissec¬ 
tions. riTEMS 128 ET 131.4 

► Complications cardiaques : 

■ cardiopathie ischemique : angor, IDM; r item 1324 

■ hypertrophie ventriculaire gauche : evoquee a I'ECG, 
affirmee par I'echocardiographie, associee a une 
majoration du risque de mortalite cardiovasculaire, 
notamment par infarctus et troubles du rythme; 

■ insuffisance cardiaque : notamment ischemique 
ou par dysfonction systolique. 

► Complications neurologiques : r item 1334 

■ AVC ischemiques et lacunes; 

■ AVC hemorragiques; 

■ demence vasculaire : consequence d'AVC souvent 
multiples et pauci-symptomatiques; 

■ encephalopathie hypertensive : cephalees inten¬ 
ses pulsatiles par hypertension intracranienne liee 
a un oedeme cerebral ± troubles de conscience, 
crises convulsives. 

► Complications renales : r item 1344 

■ nephroangiosclerose pouvant evoluer vers I'lRC; 

■ stenose atheromateuse de I'artere renale : cause 
d'HTA secondaire. 

► Complications oculaires : 

■ indications du FO : HTA severe ou trouble visuel 

■ retinopathie evaluee en 4 stades : 

• I : arteres greles, rigides, sinueuses, 

• II : I + signe du croisement, 

• III : II + exsudats et/ou hemorragies, 

• IV : III + oedeme papillaire. 


► HTA maligne : 

■ HTA severe (souvent TAd > 130) avec retentisse- 
ment sur les organes cibles : 

• retinopathie de stade III ou IV au fond d'oeil fait 
en urgence, 

• insuffisance ventriculaire gauche, 

• encephalopathie hypertensive, 

• IRA : nephroangiosclerose maligne, MAT; 

■ signes souvent associes : asthenie, amaigrisse- 
ment, pollakiurie, deshydratation, soif. 

■ Urgence : pronostic vital engage. 


TRAITEMENT 


OBJECTIF TENSIONNEL 

► Habituellement : TA < 140/90. 

► Si diabete ou IR : < 130/80. 

► Si IR avec proteinurie > 1 g/24 h : < 125/75. 

MESURES HYGIENODIETETIQUES 

Toujours a conseiller, seules ou associees a un medi¬ 
cament antihypertenseur : 

► regime pauvre en sel (NaCI < 6g/24 heures); 

► apports suffisants en K, Ca et Mg; 

► reduction de la consommation d'alcool; 

► lutte contre les autres FDRCV A : 

• sevrage tabagique, 

• si surpoids : reduction de poids d'au moins 
10%, au mieux normalisation du poids, 

• activite physique adaptee reguliere : > 30 minu¬ 
tes > 3 fois par semaine, 

• traitement de : diabete, dyslipidemie. 

TRAITEMENT MEDICAMENTEUX 

► Indications : 

■ rapide si HTA mal toleree ou avec risque cardio¬ 
vasculaire global eleve titem 1294 ; 

■ apres echec des regies hygienodietetiques pen¬ 
dant 3 a 6 mois dans les autres cas; 

■ NB : poursuivre le respect des regies hygienodie¬ 
tetiques. 

► Choix d'un anti-hypertenseur : 

■ de 1 re intention (cf. tableau p. 119); 

■ non contre-indique (cf. tableau p. 119); 

■ adapte au contexte (cf. tableau p. 120). 
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HYPERTENSION ARTERIELLE DE L'ADULTE 


Anti-hypertenseurs de 1 re ou 2 e intention 


Ordre 

de prescription 

Mecanisme 

d'action 

Classes d'anti-hypertenseurs 

Exemples 



(3-bloquants 

cardio-selectifs 

Acebutolol (Sectral), atenolol (Tenormine), 
nebivolol (Temerit) 


« Hormonal» 

non cardio-selectifs 

Pindolol (Visken), propranolol (Avlocardyl), 
sotalol (Sotalex) 



IEC 

Perindopril (Coversyl), ramipril (Triatec) 

1™ intention’ 


ARAII 

Losartan (Cozaar), irbesartan (Aprovel) 


Diuretiques thiazidiques 

Hydrochlorothiazide (Esidrex) 


«lilectrolytique» 

Inhibiteurs calcic 

ues 

Amlodipine (Amlor), nicardipine (Loxen) 
diltiazem (Tildiem), verapamil (Isoptine) 


Associations 
fixes a faible 
dose 

P-bloquant / IEC / ARAII + thiazidique, 
IEC + indapamide, 

2 diuretiques, ARAII + inhibiteur 
calcique 

Tres nombreux 



a-bloquants 

Urapidil (Eupressyl) 



Centraux 

Rilmenidine (Hyperium) 

2 e intention 

Divers 

Diuretiques 

de I'anse 

Furosemide (Lasilix) 



riTEM 176 .i 

antialdosterone 

Spironolactone (Aldactone), eplerenone (Inspra) 



Inhibiteurs de la 

renine 

Aliskiren (Rasilez) 


1. Car baisse prouvee de la morbi-mortalite cardiovasculaire. 


Principales contre-indications des anti-hypertenseurs 


Anti-hypertenseurs 

Principales contre-indications 


thiazidiques 

IR, goutte 


Diuretiques 

anti-aldosterone 

IR, hyperkaliemie 

Obstacle urinaire complet 


de I'anse 

Hypokaliemie, hyponatremie, goutte 


IEC 

Stenose bilaterale des arteres renales, grossesse, allaitement 

ARAII 

Inhibiteurs calciques 1 

Concernant diltiazem et verapamil : association aux p-bloquants, BAV non appareille, 
bradycardie, insuffisance cardiaque decompensee 

p-bloquants 2 

Asthme, Raynaud, BAV non appareille, bradycardie, insuffisance cardiaque 
decompensee, association a diltiazem ou verapamil, 3 e trimestre de la grossesse 

Centraux 

Depression, IR severe pour certains 

a-bloquants 

Hypotension orthostatique 

Inhibiteurs de la renine 

Grossesse, angio-cedeme 

Association a : verapamil, quinidine, ciclosporine 


1. Preferer les inhibiteurs calciques a longue duree d'action. 

2. Preferer les [5-bloquants cardio-selectifs, notamment si: diabete, BPCO ou AOMI. 
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Indications preferentielles des anti-hypertenseurs 


Terrain 

Anti-hypertenseurs a preferer 

Age 

Inhibiteurs calciques, 
diuretiques thiazidiques 

Jeune 

IEC, p-bloquants, 
inhibiteurs calciques 

Noir 

Inhibiteurs calciques, diuretiques 

Obese 

IEC, inhibiteurs calciques, centraux 

Grossesse 

p-bloquants, a-methyldopa, 
inhibiteurs calciques, a-p-bloquant 

Diabete et/ou 
nephropathie 

IEC, ARAII, diuretiques thiazidiques, 
diuretiques de I'anse 

IRC 

IEC, ARAII (avec precaution) 
Inhibiteurs calciques, 
diuretiques de I'anse 

Coronaropathie 

p-bloquants, inhibiteurs calciques, 

IEC, ARAII 

Cardiopathie 

post-IDM 

IEC, p-bloquants, ARAII 

Insuffisance 
cardiaque systolique 

Diuretiques, IEC, ARAII, p-bloquants 
(hors de decompensation) 

Hypertrophie 
ventriculaire gauche 

ARAII, diuretiques thiazidiques, IEC 

AOMI 

IEC, inhibiteurs calciques, 
a-bloquants 

Antecedent d'AVC 

Diuretiques thiazidiques, IEC, 
inhibiteurs calciques 


► Principe d'adaptation : 

■ posologie initiale faible, majoree apres 1 mois, si 
effet insuffisant mais bonne tolerance; 

■ si efficacite insuffisante a posologie maximale, 
remplacement par un autre medicament utilisa- 
ble en 1 re intention, mais ayant un autre type de 
mecanisme (cf. tableau p. 119); 

■ si efficacite insuffisante apres 1 mois, associa¬ 
tion de 2 medicaments de mecanismes differents 
(1 « hormonal* + 1 « electrolytique »); 

■ en cas de necessity dissociation de 3 antihyper- 
tenseurs : 

• utiliser un thiazidique (sauf contre-indication), 

• ne pas utiliser ensemble 2 medicaments de la 
meme classe (2 IEC, 2 thiazidiques...), 

• association possible de thiazidique + inhibiteur 
calcique, mais pas IEC + ARAII; 

■ en cas d'HTA non controlee par une trithera- 
pie, rechercher une HTA secondaire (cf. tableau 
p. 116-117). 

CAS PARTICULAR DE L'HTA MALIGNE A 

► Urgence vitale A. 

► Hospitalisation en unite de soins intensifs. 

► Repos au lit au calme, regime hyposode. 

► Rehydratation si besoin, en se mefiant de la surve- 
nue d'une insuffisance cardiaque. 


► Antihypertenseur parenteral A : nicardipine ou ura- 
pidil en 1 re intention (en evitant les hypotensions). 

► Traitement des facteurs declenchants et des com¬ 
plications. 

► Surveillance continue TA, ECG, diurese, 
conscience. 

► Surveillance paraclinique rapprochee iono- 
gramme, uree, creatinine, proteinurie, troponine, 
NFS, haptoglobine. 


SUIVI 


► Intervalle : mensuel jusqu'a equilibration du trai¬ 
tement puis tous les 3 a 6 mois suivant le risque 
vasculaire evalue. 

► Surveillance du traitement : 

■ observance : sensibilisation du patient; 

■ efficacite evaluee a 1 mois : TA (et frequence car¬ 
diaque pour les p-bloquants); 

■ tolerance : cf. tableau ci-dessous; 

■ clinique : interrogatoire et examen physique 
adapte aux molecules utilisees; 

■ biologique creatininemie et kaliemie apres 
1 semaine de traitement par IEC, ARAII ou diure- 
tique. riTEM 176^ 


Principaux effets indesirables 
des anti-hypertenseurs 


Anti-hypertenseurs 

Principaux 
effets indesirables 


thiazidiques 

Hypokaliemie, hyponatremie, 
deshydratation, hyperuricemie, 
hyperglycemie, hyperlipemie 

Diuretiques 

anti¬ 

aldosterone 

Hyperkaliemie, 

deshydratation, 

gynecomastie 


de I'anse 

Hypokaliemie, hyponatremie, 
deshydratation, 
hyperuricemie, hyperglycemie 

IEC 

Hyperkaliemie, IR 1 , 
toux seche, cedeme 
angioneurotique 

ARAII 

Hyperkaliemie, IR 1 

Inhibiteurs calciques 

Cephalees, cedemes, flush 
Concernant diltiazem 
et verapamil: BAV, bradycardie 

p-bloquants 

BAV, bradycardie, 
insuffisance cardiaque, 
bronchospasme, Raynaud, 
hyperlipidemie 

Centraux 

Depression, somnolence, 
secheresse buccale, 
hypotension orthostatique 

a-bloquants 

Hypotension orthostatique 

Inhibiteurs de la renine 

Cephalee, diarrhee 


1. Risque d'IRA si stenose bilaterale des arteres renales. 
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HYPERTENSION ARTERIELLE DE L'ADULTE 

► Surveillance du retentissement de I'HTA : 

■ examen clinique tous les 3 a 6 mois suivant le ris¬ 
que vasculaire (cf. tableau p. 115); 

■ bandelette urinaire : tous les ans; 

■ kaliemie et creatininemie : tous les 1 a 2 ans sauf 
IR (ou intervalle en mois = clearance de la creati¬ 
nine/10); 


■ glycemie a jeun, cholesterol total, triglycerides, 
HDL et LDL : tous les 3 ans si normaux; 

■ ECG : tous les 3 ans si normal. 
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Arteriopathie obliterante 
de I'aorte et des membres 
inferieurs - Anevrismes 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi, 
prise en charge au long cours 


Arteriopathie obliterante 
de I'aorte et des membres 
inferieurs (AOMI) 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Terrain : 

■ <J > 60 ans, tabagisme et autres FDR CV; 

■ ± autres localisations atheromateuses. 

► Longtemps asymptomatique. 

► Abolition de pouls peripheriques. 

► Souffles vasculaires : inconstants. 

► Index de pression systolique (IPS) 

= TAS cheville /TAS hum , rale < 0,90 : evocateur d'AOMI. 

► Claudication intermittente : 

■ douleur a type de crampe; 

■ dans un territoire musculaire precis et fixe; 

■ survenant et croissant a la marche; 

■ obligeant le patient a s'arreter apres une distance 
fixe (perimetre de marche); 

■ disparaissant rapidement a I'arret; 

■ orientant vers la lesion arterielle situee en 
amont : 

• douleur du pied stenose jambiere, 

• douleur du mollet <-> stenose femorale superfi- 
cielle ou poplitee, 

• douleur de la cuisse <-> stenose iliaque, 

• douleur fessiere •o stenose iliaque interne ou 
commune. 

► Douleurs de decubitus : 

■ a debut distal; 

■ apres une duree de decubitus inversement pro- 
portionnelle a I'AOMI; 

■ calmees par I'orthostatisme du membre; 

■ pouvant devenir permanentes. 

► Troubles trophiques : 

■ peau pale, depilee, froide; 

■ ulcere : petit, creusant, douloureux, de siege evo¬ 
cateur (orteils, dos ou bord externe du pied, face 
anterieure de la jambe); titem mi a 

■ gangrene debutant a un orteil ou au talon puis 
s'etendant. 

► Impuissance (syndrome de Leriche). 

► Etat d'ischemie critique : 

■ douleurs ischemiques et/ou troubles trophiques; 


■ et TAS cheville < 50 mmHg ou TAS grosorteil < 30; 

■ => haut risque d'amputation du membre. 


Classification de Leriche et Fontaine 


• Stade I : absence de symptome clinique. 

• Stade IIA : claudication intermittente avec peri¬ 
metre de marche > 100 m. 

• Stade MB : idem avec perimetre de marche 
< 100m. 

• Stade III : douleurs de decubitus. 

• Stade IV : troubles trophiques (ulcere ou gan¬ 
grene). 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Echo-Doppler arteriel de I'aorte et des Ml : 

■ systematique : diagnostic positif; 

■ lesions : aspect, topographie et retentissement. 

► Arteriographie de I'aorte abdominale et de 
ses branches : 

■ indication : bilan avant revascularisation; 

■ topographie, longueur et degre des stenoses, lit 
d'aval, circulation collateral de suppleance; 

■ risques : hematome inguinal, reaction allergique, 
IRA, emboles de cholesterol. 

► Autres imageries de ces arteres : 

■ angioscanner : surtout utilise pour les anevrismes 
aortiques actuellement; 

■ angioIRM : moins performante, utilisable en cas 
d'IRC. 

► Mesure de la pression transcutanee en 0 2 

(TcP0 2 ) : 

■ indication : stades III et IV de Leriche; 

■ evaluation de I'anoxie tissulaire pour adaptation 
therapeutique; 

■ TcP0 2 < 30 mmHg => impossibility de cicatrisation 
sans revascularisation. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

AUTRES CLAUDICATIONS 

► Vasculaires : 

■ pseudo-claudication veineuse : lourdeur soulagee 
par le decubitus; 

■ syndrome de I'artere poplitee piegee : compres¬ 
sion de I'artere poplitee par des elements mus- 
culo-aponevrotiques, objectivee au mieux par 
angio-IRM; 
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ARTERIOPATHIE OBLITERANTE DE L'AORTE ET DES MEMBRES INFERIEURS - ANEVRISMES 


■ arteriopathies inflammatoires (rares) : 

• maladie de Takayasu : 2 < 40 ans, arterite de 
I'aorte et des gros troncs, avec T VS, 

• maladie de Buerger : <J < 40 ans, tabagique, 
arterite distale souvent avec troubles trophiques, 
atteinte des membres superieurs, Raynaud, throm¬ 
boses veineuses superficielles recidivantes, VS = N; 

■ maladie de Horton : age > 50 ans, cephalees, 
avec T VS. 

► Non vasculaires : 

■ arthropathies des membres inferieurs; 

■ claudication medullaire : faiblesse ou raideur a 
la marche, sans douleur, avec signes pyramidaux 
(compression medullaire ou SEP); 

■ canal lombaire etroit ou retreci : paresthesies a 
la marche cedant lentement a I'arret, soulagees 
par I'anteflexion du tronc, souvent avec troubles 
neurologiques, continue par le scanner du rachis 
lombaire. 

DOULEURS DE DECUBITUS 

Polynevrites : diabete, alcoolisme... 

TROUBLES TROPHIQUES 

► Ulceres veineux. fitem 137 > 

► Angiodermite necrotique. riTEm xsia 

► Mai perforant plantaire : indolore, avec neuropa- 
thie habituellement diabetique. 

DIAGNOSTIC DE L'EXTENSION ET 

DES FACTEURS DE RISQUE r items 12s et 1294 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


► Ischemie aigue de membre A. fitem 2084 

► Maladie des emboles de cholesterol, fitem 1344 

► Gangrene = necrose tissulaire : 

■ plaque noiratre avec phlyctenes, indolore, debu¬ 
tant souvent a un orteil, pouvant rester stable ou 
s'etendre; 

■ deux formes : 

• gangrene seche : necrose ischemique et retrac¬ 
tion des tissus, 

• gangrene humide : surinfection ± septicemie; 

■ traitement = excision de la necrose : souvent ampu¬ 
tation, en urgence en cas de gangrene humide. 


TRAITEMENT 


AU STADE I 

► Mesures valables aussi aux autres stades. 

► Education du patient : 

■ information, motivation; 

■ nature de la maladie, FDR, complications; 

■ utilite des traitements et de la surveillance. 

► Lutte contre les facteurs de risque, fitem 129.4 

► Autres regies hygienodietetiques : 

■ exercice physique regulier adapte marche 
> 30-60 min/j (inhibition du reflexe vasoconstric- 


teur veino-arteriolaire et developpement d'une 
circulation collateral); 

■ hygiene des pieds, chaussures adaptees, eviter les 
traumatismes des Ml; 

■ traitement precoce des lesions et infections des 
membres inferieurs, VAT; 

■ en cas d'alitement, prevention des escarres. 

► Autres medicaments : 

■ antiagregant plaquettaire (discute au stade I) : 

• soit aspirine : 160-325 mg/j, 

• soit clopidogrel (Plavix ): meilleure efficacite; 

■ statine : meme sans dyslipidemie (simvastatine); 

■ IEC : meme sans HTA (ramipril 10 mg/j). 

► Recherche et traitement de : 

■ anemie; 

■ bas debit : insuffisance cardiaque, hypovolemie. 

► Eviction des vasoconstricteurs : 

■ antimigraineux; 

■ |3-bloquants en cas de stade > MB ou d'ischemie 
critique. 

AU STADE II 

► Mesures conseillees au stade I. 

► Antalgique : de niveau adapte. 

► En cas de lesions sous-inguinales isolees, trai¬ 
tement vasoactif si mesures du stade I insuffisan- 
tes apres 3 mois : buflomedil ( Fonzylane ), ginko 
biloba ( Tanakan), naftidrofuryl ( Praxilene ), ou pen¬ 
toxifylline ( Torental). 

► En cas de lesions aorto-iliaques : 

■ discussion de revascularisation : 

• elements en faveur : lesions limitees invalidantes, 

• elements limitants : lesions diffuses, mauvais lit 
d'aval, mauvais etat general, impossibilite d'une 
anesthesie generale... 

■ soit dilatation transluminale : 

• sous anesthesie locale, 

• dilatation de la stenose par catheter a ballon- 
net, habituellement introduit par voie percuta- 
nee dans I'artere femorale ± mise en place d'un 
stent, 

■ stenoses limitees en etendue et en nombre; 

■ soit revascularisation chirurgicale : 

• sous anesthesie generale, 

• soit endarteriectomie : sur stenose limitee, 

• soit pontage : greffons prothetiques, autogreffes 
veineuses ou homogreffes remplagant ou court- 
circuitant I'artere pathologique, siege de lesions 
multiples et/ou longues; 

■ en cas de non revascularisation : traitement 
vasoactif. 

AUX STADES III ET IV 

OU EN CAS D'ISCHEMIE CRITIQUE 

► Mesures conseillees au stade I. 

► Antalgique : de niveau adapte. 

► Revascularisation si possible : 

■ pontage plus souvent que dilatation transluminale 
car lesions habituellement diffuses et longues; 
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■ atteinte aorto-iliaque : dilalation iliaque ou pontage 
aorto-uni- ou -bifemoral, voire axillo-femoral; 

■ atteinte sous-inguinale : dilatation femorale, pon¬ 
tage femoro-poplite ou femoro-tibial. 

► En cas de non-revascularisation : 

■ traitement vasoactif; 

■ si insuffisant : iloprost (= llomedine, analogue de 
prostaglandine) : 

• vasodilatateur puissant souvent mal tolere, 

• n'evitant que rarement I'amputation, 

• effet antalgique; 

■ si insuffisant : amputation. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ consultation semestrielle x 3 ans puis annuelle si 
stability : 

• observance, efficacite et tolerance des therapeu- 
tiques medicamenteuses ou non, 

• TA, IPS, perimetre de marche, pouls, souffles... 

• autres atteintes atherosclereuses; 

■ apres un geste chirurgical ou endovasculaire sur 
I'AOMI : echo-Doppler et consultation a 1, 3 et 
6 mois puis annuelle. 

► Biologie : bilan glucidolipidique. 

► Echo-Doppler : annuel en cas de stability. 

EVOLUTION 

► Possible stabilisation ou amelioration, sans gueri- 
son veritable. 

► Habituellement : degradation lente ± complica¬ 
tions aigues. 

COMPLICATIONS 

► Complications de I'AOMI : 

■ handicap fonctionnel; 

■ troubles trophiques : ulceres titem 1372 , gan¬ 
grene, surinfection, amputation; 

■ ischemie aigue de membre par thrombose ou 
embolie; titem 2082 

■ emboles de cholesterol, titem 134.2 

► Complications de I'atherosclerose : 

■ principal risque de I'AOMI = autres localisations 
atheromateuses; 

■ 25% de deces a 5 ans par IDM ou AVC. 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


Cf. «Traitement* et «Suivi». 
Cf. «Atherome». titem 1282 


Anevrismes de I'aorte 
et des arteres 
peripheriques 

► Anevrisme = dilatation localisee permanente de 
la lumiere, avec perte du parallelisme des bords 
du vaisseau. 

► Exemple : anevrisme de I'aorte abdominale sous- 
renale (cas le plus frequent). 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Circonstances de decouverte : 

■ fortuite : car longtemps asymptomatique; 

■ bilan d'AOMI, complication. 

► Terrain : 6 > 2, age > 60 ans, FDR CV. 

► Masse abdominale latero-ombilicale gauche bat- 
tante et expansive. 

► Caractere sous-renal : signe de De Bakey = possi¬ 
bility de passer la main entre le haut de la masse 
et le gril costal. 

► ± souffle systolique. 

► Parfois sensible a la palpation. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Echo-Doppler aortique : 

■ simple et fiable : diagnostic et suivi; 

■ limites : gaz, obesite, operateur-dependant; 

■ diagnostic, localisation, diametre, thrombose. 

► Angioscanner abdominal (examen de reference) : 

■ diagnostic, diametre, extension; 

■ arteres voisines, rapports avec les organes voisins; 

■ ± thrombose, calcification, dissection, fibrose 
perianevrysmale. 

► Arteriographie (examen preoperatoire) : 

■ etude des rapports de I'anevrisme avec les autres 
arteres; 

■ recherche d'autres stenoses ou anevrismes. 

► Angio-IRM : apports proches du scanner sans 
nephrotoxicite. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Atherosclerose : 95%, fusiforme. 

► Infections : 

■ complication d'une septicemie : endocardite d'Os- 
ler, infection cutanee... 

■ germes banaux (staphylocoque, salmonelle...) 
> syphilis, tuberculose; 
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ARTERIOPATHIE OBLITERANTE DE L'AORTE ET DES MEMBRES INFERIEURS - ANEVRISMES 


■ diagnostic : contexte, syndrome inflammatoire, 
hemocultures, bacteriologie de la piece operatoire; 

■ elements evocateurs : bulles perianevrismales, 
anevrisme sacciforme sur artere saine. 

► Arterites inflammatoires : Horton titem 1193 , 

Behget riTEiw 3433 , Takayasu (cf. p. 123). 

► Maladies hereditaires du tissu elastique : 

Marfan, Elhers-Danlos (sujets jeunes, rare). 

► Anevrisme post-traumatique. 

BILAN D'EXTENSION 

► Recherche d'autres anevrismes : 

■ poplite, femoral, iliaque et sous-clavier; 

■ moyens : clinique et echo-Doppler systematique. 

► Bilan de I'atherome. titem 1284 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


RUPTURE A 

► FDR : 0 > 5 cm, sacciforme, HTA, BPCO. 

► Clinique : 

■ parfois precession d'un syndrome fissuraire; 

■ douleur abdominale + etat de choc; 

■ parfois : hematemese ou rectorragie. 

► Evolution : deces = 100% sans traitement, 50% 
en cas d'arrivee vivant au bloc. 

► Traitement : 

■ urgence vitale immediate; 

■ traitement du choc hemorragique; 

■ chirurgie aortique immediate. 

FISSURATION A 

► Douleur souvent posterieure, lombaire, du flanc 
ou de la fosse iliaque gauche. 

► ± subocclusion, T FC puis I TA. 

► Echo ou scanner abdominal rapide ne devant pas 
retarder le traitement. 

► Chirurgie en urgence : 

■ extreme : si hematome periaortique ou i TA; 

■ retardable sinon. 

THROMBOEMBOLIE A 

► Ischemie d'aval aigue. riTEm 2083 

► Maladies des emboles de cholesterol. riTEm 1344 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT INTERVENTIONNEL 

► Indications : 

■ certaines : 0 > 5cm ou complication; 

■ a discuter : sacciforme, gros thrombus, croissance 
> 0,5cm/an. 


► Modalites : 

■ methode chirurgicale = mise a plat + greffe : 

• pontage : aorto-aortique ou aorto-bi-iliaque ou 
aorto-bifemoral selon I'extension de I'anevrisme 
et I'AOMI, 

• contre-indications chirurgicales : 

- faible esperance de vie : age tres avance, can¬ 
cer multimetastase, 

- risque : IDM recent, insuffisance cardiaque ou 
respiratoire tres evoluees; 

■ methode endoluminale : pose d'endoprothese 
droite ou bifurquee par catheterisme femoral. 

TRAITEMENT MEDICAL 

► Traitement de I'atherome : toujours indique. 

► Surveillance : cf. « Suivi ». 


SUIVI 


EVOLUTION 

► Evolution et pronostic : 

■ spontanement : 

• t 0 : + 0,4cm/an en moyenne, 

• 0 > 4cm => survie = 25% a 4 ans, 

• 0 s 7cm + douleur => survie = 20% a 1 an; 

■ apres traitement interventionnel : 

• survie proche de la population atheromateuse 
sans anevrisme. 

► Complications spontanees : 

■ fissuration, rupture, thromboembolie : cf. « Urgences 
et leur prise en charge#; 

■ compressions d'organes voisins : 

• subocciusion digestive, hydronephrose, 

• cruralgie, sciatalgie (anevrismes a extension ilia¬ 
que), 

• OMI, TVP (par compression de la VCI). 

► Complications postoperatoires : 

■ infections : de prothese, urinaires ou pulmonai- 
res; 

■ ischemiques : ischemie aigue de membre, IDM, 
IRA, colite. 

SURVEILLANCE 

► Surveillance de I'atherome. fitem 129.3 

► Surveillance locale : 

■ sans intervention : clinique et echographie semes- 
trielles; 

■ apres intervention, titem 1054 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


► Atherome. titem 129.3 

► Prothese eventuelle. r item 105.3 
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Particularites des autres localisations anevrismales 


(beaucoup moins frequentes que I'anevrisme de I'aorte abdominale sous-renale) 

Aorte abdominale suprarenale 

• Difficilement palpable. 

• Extension a evaluer par scanner thoraco-abdominal. 

• Possible atteinte des arteres viscerales rendant la chirurgie plus delicate. 

• Risque de paraplegie postoperatoire par ischemie medullaire. 

• Mortality postoperatoire plus elevee. 

Aorte thoracique 

• Non palpable. 

• Echo-Doppler = ETT precisee et completee par I'ETO surtout pour I'aorte horizontale et descen- 
dante. 

• Risque particulier = paraplegie en cas de chirurgie de I'aorte descendante. 

• Traitement endoluminal : seulement possible pour les anevrismes de I'aorte descendante. 

Arteres des membres 

• Localisations : poplitee » femorale » autres (bilateralite frequente). 

• Complications : thromboembolie » rupture. 

• Traitement interventionnel : 

✓ indications : suivant 0, complications, siege, terrain, etat du tronc d'amont et du lit d'aval; 

✓ methodes : 

- chirurgicale : mise a plat ou exclusion puis greffe, 

- endoluminale : pose d'une endoprothese, possible a distance des articulations. 

• Arteres cerebrales : titem 244 > 
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Angine de poitrine 
et infarctus myocardique 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi, 
prise en charge au long cours 


Epidemiologie des cardiopathies ischemiques : 

► morbidite elevee : 

■ 25 % des hommes au-dela de 65 ans, 

■ <J > 2 jusqu'a 80 ans; 

► 1 re cause de mortalite en Occident (10%). 


Angor stable 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Interrogatoire surtout : 

■ douleur typiquement : 

• declenchee par I'effort, angoissante, 

• mediothoracique, retrosternale, en barre, mon¬ 
tree du plat de la main, 

• irradiations bilaterales et symetriques : machoire 
inferieure, bras, avant-bras, poignets, 

• constrictive en etau, ou a type de pesanteur ou 
de brulure, 

• breve : cessant quelques minutes apres I'arret de 
I'effort, 

• cedant a la trinitrine sublinguale en < 1 min; 

■ formes atypiques : 

• siege : epigastrique ou dorsal voire limite aux 
irradiations, 

• simple gene thoracique, 

• dyspnee d'effort; 

■ classification fonctionnelle (4 classes) : 

• I : angor seulement aux efforts importants et/ 
ou prolonges; 

• II : limitation moderee de la vie courante par 
I'angor (marche rapide, escaliers...); 

• III : angor lors d'efforts moderns (1 etage, 
200m...); 

• IV : angor au moindre effort ou au repos. 

► Examen physique : 

■ souvent normal; 

■ anomalies les plus frequentes : 

• HTA, gerontoxon, xanthelasma, 

• signes d'atherome : souffles vasculaires, pouls 
abolis. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Electrocardiogramme A fondamental : 

riTEM 309 A 

■ en crise : 

• rarement normal, 

• presque toujours, signes d'insuffisance coro- 
naire : 

- ST sous-decale de plus d'1 mm, horizontal ou 
descendant (lesion sous-endocardique), 

- ± T negatives, pointues, symetriques (ischemie 
sous-epicardique), 

- valeur si presence dans > 2 derivations conti- 
gues, 

- determination du territoire ischemique; 

■ hors crise : 

• souvent normal, 

• possible persistance des signes d'insuffisance 
coronaire, 

• possibles ondes Q (sequelle de necrose). 

► ECG d'effort : 

■ indications diagnostiques : angor atypique, sujet 
a haut risque cardiovasculaire, dyspnee d'effort 
inexpliquee; 

■ contre-indications : 

• SCA < 7j, stenose du tronc commun, CMO 
± RA (effort reduit), 

• insuffisance cardiaque decompensee, 

• HTA severe non controlee, HTAP, 

• BAV > II, trouble du rythme ventriculaire severe; 

■ difficultes : 

• de mise en oeuvre si effort impossible (arthrose, 
arteriopathie obliterante des Ml), 

• d'interpretation si ECG * N : HVG, BBG, pace¬ 
maker, FA rapide; 

■ modalites : 

• effort standardise sur bicyclette ou tapis roulant, 

• surveillance : douleur, FC, TA, ECG, 

• criteres d'arret : 

- positivite : sous-decalage de ST > 1 mm, 
> 0,08 s, descendant ou horizontal ± douleur, 

- complications : HTA excessive, hypotension, 
trouble du rythme, 

- FC = frequence maximale theorique (FMT 
= 220 - age), 

- epuisement; 
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■ signes de gravity : 

• positivite pour un effort faible (< 60 W), 

• sous-decalage ST > 2 mm ou diffus, 

• douleurs et troubles ECG > 5 min apres I'arret 
de I'effort, 

• TA et FC augmentant peu ou TA baissant a I'effort, 

• hyperexcitabilite ventriculaire severe. 

► Echographie cardiaque A : 

■ de repos : toujours faite : 

• habituellement normale, 

• parfois hypokinesie ou akinesie traduisant un 
IDM, 

• evaluation cardiaque : FEVG, PAP, valves; 

■ de stress : 

• indication : forte probability d'angor, mais examens 
de 1 re intention impossibles, douteux ou negatifs, 

• stress = effort ou dobutamine ou dipyridamole, 

• recherche de I'apparition de troubles de contrac¬ 
tility segmentaire evoquant I'ischemie d'un terri- 
toire (hypokinesie, akinesie ou dyskinesie). 

► Coronarographie A : diagnostique ± therapeu- 
tique ( cf. p. 129) 

■ definition : opacification selective successive des 
arteres coronaires par catheter monte par voie 
retrograde arterielle femorale ou radiale; 

■ indications : 

• ischemie myocardique avec etat permettant 
d'envisager une revascularisation, 

• angor probable apres examens non invasifs dou¬ 
teux, 

• SCA : angor instable, IDM aigu, 

• bilan preoperatoire d'une chirurgie cardiaque ou 
vasculaire a haut risque, 

• recidive angineuse apres revascularisation, 

• bilan coronaire postinfarctus; 

■ contre-indications : a evaluer suivant le rapport 
risque / benefice (allergie a I'iode, IR...); 

■ information et consentement eclaire du patient; 

■ resultats : 

• stenose(s), occlusion(s), thrombus : 

- nombre, longueur, 

- siege : proximal ou distal, mono-, bi- ou tri- 
tronculaire, 

- significativite d'une stenose : > 70% ou pla¬ 
que dissequee ou thrombosee, 

• etat du lit d'aval, presence d'une circulation col¬ 
lateral, 

• recherche de spasme surajoute (par injection 
locale de nitre destinee a le lever, et eventuel 
test au Methergin en cas d'angor a coronaires N 
ou subnormales); 

■ complications : 

• mortality < 1/1 000, 

• generales : choc anaphylactique, Quincke, IR, 
AVC, 

• au point de ponction : hematome, faux ane- 
vrisme, fistule arterioveineuse, dissection arte- 
rielle, embolie distale, 

• coronaires : dissection, occlusion, IDM, 

• TV, FV, BAV III. 


► Scintigraphie myocardique au thallium d'ef- 
fort : 

■ indications diagnostiques : 

• ECG d'effort douteux : non maximal avec dou¬ 
leurs suspectes... 

• anomalies ECG suspectes d'etre ischemiques, 

• evaluation du retentissement d'une stenose 
coronaire; 

■ examen couple a un ECG d'effort; 

■ meilleure resolution spatiale que I'ECG d'effort; 

■ interpretation : 

• fixation normale = homogene, 

• hypofixation segmentaire : 

- disparue 4 h plus tard = territoire ischemique, 

- persistant 4 h plus tard = territoire infarci. 

► Scintigraphie myocardique au thallium avec 
injection de dipyridamole (Persantine) : 

■ indication : celles de la scintigraphie myocardique 
d'effort mais avec impossibility d'effort «impor¬ 
tant* (arterite, arthrose des Ml); 

■ contre-indications : 

• asthme, bronchospasme, 

• HTA severe non controlee, HTAP, 

• BAV > II; 

■ interpretation : cf. ci-dessus. 

► Holter ECG : 

■ enregistrement ECG continu sur 24 h; 

■ recherche d'episodes d'ischemie silencieuse (75% 
des episodes ischemiques en angor stable); 

■ indication tres rare : examens de 1 re intention 
douteux ou negatifs. 

► Angioscanner coronaire : 

■ non invasif, en cours devaluation; 

■ alternative potentielle a la coronarographie non 
interventionnelle. 

RESTE DU BILAN 

► Etat myocardique : 

■ signes d'lVG : clinique, radio de thorax, echocar- 
diographie; 

■ valvulopathie eventuelle : clinique, echocardiogra- 
phie. 

► Terrain : 

■ age, sexe, poids, taille; 

■ facteurs de risque CV : fttem 129.2 

• glycemie, 

• cholesterol, triglycerides, HDL, LDL, 

• autres localisations atherosclereuses, fitems 12 s 

et 129J 

• comorbidites : creatininemie... 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Atherosclerose coronaire (90% des causes) : 

■ facteurs de risque : titem 129.2 

• principaux : hypercholesterolemie, HTA, tabac, 
diabete, heredity, 

• autres : 6, age... 

► Lesions coronaires non atheromateuses : 

■ anomalie congenitale des coronaires; 

■ coronarite ostiale syphilitique; 
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■ vascularites systemiques : PAN, maladies de 
Takayasu, de Kawasaki; 

■ 5FU, radiotherapie thoracique. 

► Angor a coronaires normales : 

■ angor spastique dit de Prinzmetal; 

■ angor sur cardiopathie : valvulopathies aortiques, 
cardiomyopathie hypertrophique ou dilatee; 

■ angor fonctionnel sur anemie profonde, tachycar- 
die ou bradycardie extremes; 

■ syndrome X cardiaque : crises angineuses typiques 
avec ischemie myocardique prouvee (ECG, echo 
ou scintigraphie), sans anomalie coronarographi- 
que ni spasme declenchable. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

► Douleurs thoraciques. titem 197 a 

► T negatives, pointues, symetriques : 

■ pericardite, myocardite; 

■ cardiomyopathie hypertrophique de la pointe; 

■ WPW intermittent; 

■ trace normal chez le sportif entraine. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Syndromes coronariens aigus cf. 2 e partie de cet 
item. 


TRAITEMENT 


Traitement medical ± revascularisation. 

TRAITEMENT MEDICAL 

TRAITEMENT DE LA CRISE 

► Arret de I'effort. 

► Trinitrine sublinguale (croquee ou spray 
Natispray). 

TRAITEMENT DE FOND 

► Traitement des FDR CV (statine meme sans 
hypercholesterolemie). riTEM 129 ^ 

► Activite physique : adaptee, controlee. 

► Antiagregant plaquettaire : aspirine A (75 a 
325 mg/j) : 

■ sauf contre-indication absolue; 

■ en cas d'allergie a I'aspirine : clopidogrel ( Plavix). 

► {3-bloquant A : atenolol (Tenormine)... 

■ en 1 re intention en cas d'angor d'effort; 

■ contre-indications : angor de Prinzmetal, asthme, 
insuffisance cardiaque decompensee, BAV II ou III, 
Raynaud, AOMI; 

■ a posologie croissante (objectif : FC = 50-55 au 
repos et < 100 a I'effort); 

■ effets indesirables : bronchospasme, insuffisance 
cardiaque, BAV, bradycardie, Raynaud, hypoglyce- 
mie, asthenie, impuissance; 

■ arret eventuel progressif : sinon risque de SCA. 

► Inhibiteur calcique : 

■ en 1 re intention en cas d'angor spastique; 

■ en 2 e intention en cas d'angor d'effort, eventuel- 
lement en association a un p-bloquant; 


ANGINE DE POITRINE ET INFARCTUS MYOCARDIQUE 

■ souvent tachycardisants : nifedipine, amlodipine, 
felodipine; 

■ bradycardisants : diltiazem, verapamil, bepridil 
(association contre-indiquee avec les fi-bloquants); 

■ risques : 4- TA, flushs, cephalees, OMI... 

► Vasodilatateurs veineux antispastiques : 

■ indication : revascularisation impossible ou insuffi- 
sante (douleurs persistantes); 

■ contre-indications association au sildenafil 
(Viagra), CMO, etat de choc; 

■ effets secondaires : cephalees, flush, hypotension 
orthostatique; 

■ un seul medicament parmi : 

• derives nitres d'action prolongee : 

- percutane (trinitrine = Nitriderm...), 

- ou oral (trinitrine = Lenitral, dinitrate d'isosor- 
bide = Risordan...), 

- risque d'echappement therapeutique, 

• molsidomine (Corvasal) : 

- action aussi antiagregante plaquettaire, 

- sans echappement therapeutique, 

• activateurs des canaux potassiques : nicorandil 

( Ikorel) : 

- vasodilateur coronaire, arteriel et veineux, 

- sans echappement therapeutique. 

REVASCULARISATION 

GENERALITES 

► Indication : cardiopathie ischemique prouvee, 
mal controlee par le traitement medical. 

► Contre-indications : comorbidites lourdes, faible 
esperance de vie, demence... 

► Criteres de choix entre angioplastie et pon¬ 
tage : 

■ operabilite; 

■ caracteres des stenoses: nombre, longueur, repar¬ 
tition mono- ou pluritronculaire, atteinte du tronc 
commun; 

■ fonction ventriculaire gauche. 

ANGIOPLASTIE CORONAIRE 

TRANSLUMINALE PERCUTANEE (PTCA) 

► Technique : ecrasement de la plaque atheroma- 
teuse contre la paroi coronaire par un ballonnet 
gonfle in situ, apres avoir ete monte par un cathe¬ 
ter par voie femorale ou radiale avec pose d'en- 
doprothese (= stent, cf. ci-dessous). 

► Endoprothese = stent : riTEm 105 ^ 

■ prothese metallique endoluminale en forme de 
ressort, habituellement posee lors d'une PTCA 
pour limiter le risque de restenose; 

■ souvent «actifs» : enrobes d'une molecule anti¬ 
proliferative (sirolimus, paclitaxel) reduisant encore 
le risque de restenose (< 10%), necessitant de 
prolonger le clopidogrel au moins 9 mois; 

■ necessitant une majoration transitoire du traite¬ 
ment antithrombotique : 

• au mieux sous clopidogrel, poursuivi > 1 mois, 

en plus de I'aspirine, 
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• sous heparine pendant le geste, 

• ± abciximab ( Reopro) au decours du geste. 

► Indication : lesion objectivee par coronarographie 
et responsable d'une ischemie d'apres une epreuve 
d'effort ou une scintigraphie au thallium. 

► Contre-indications : 

■ discutee au cas par cas : stenose du tronc com- 
mun de la coronaire gauche non protegee par un 
pontage; 

■ relatives : restenoses iteratives, lesions calci- 
fiees complexes distales et tortueuses, occlusion 
> 6 mois. 

► Non-indication : lesions tritronculaires avec mau- 
vaise fonction du VG (indication de pontage). 

► Complications : 

■ IDM, ischemie de jambe, effets des produits de 
contraste iodes, hematome au point de ponction; 

■ echec, restenose (25% a 6 mois si stent nu, 5 
a 10% si sfenf actif), thrombose aigue du stent 
(< 1 %)■ 

► Facteurs de risque de restenose : diabete, ste¬ 
nose complexe calcifiee et/ou occlusion chronique 
et/ou sur pontage veineux, resultat initial insuf- 
fisant, dissection coronaire, absence de stent, 
lesions longues, petits vaisseaux. 

CHIRURGIE : PONTAGE AORTO-CORONARIEN 

► Methode : pontage aorto-coronarien par greffon 
arteriel (mammaire interne) ou veineux (saphene). 

► Indications : stenoses symptomatiques : 

■ stenose du tronc commun; 

■ echec d'angioplastie (restenose iterative...); 

■ stenoses tritronculaires avec alteration de la fonc¬ 
tion du VG. 

► Contre-indications et non-indications : 

■ inoperabilite : mauvais etat general, tares multi¬ 
ples... 

■ lesions arterielles diffuses et distales. 


SUIVI 


EVOLUTION 

Imprevisible : 

► stabilisation ou amelioration; 

► degradation : crises plus frequentes, plus durables, 
plus intenses, pour un seuil d'effort plus bas; 

► complications : SCA, IVG, troubles du rythme, 
mort subite. 

PRONOSTIC 

Facteurs de mauvais pronostic : 

► c?, 2 >60 ans; 

► SCA, insuffisance cardiaque; 

► non-correction des facteurs de risque; 

► ECG et ECG d'effort: anomalies de base, anoma¬ 
lies ischemiques pour un effort modere, durables, 
hyperexcitabilite ventriculaire d'effort; 

► coronarographie : lesions severes, diffuses, tou- 
chant les gros troncs... 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


EDUCATION 

► Information sur la maladie et le traitement. 

► Importance de la prevention : 

■ suppressions des facteurs de risque; 

■ regies hygienodietetiques; 

■ traitement de fond. 

► Port permanent de trinitrine d'action rapide. 

► Interdiction de I'arret brutal des |3-bloquants 

(risque d'IDM). 

EVALUATION DE L'EFFICACITE 
DES TRAITEMENTS 

► Clinique : crises (frequence, duree, intensity, 
niveau de I'effort declenchant). 

► Epreuve d'effort : sous traitement comparee a 
I'epreuve pretherapeutique (seuil angineux). 


Angor de Prinzmetal = angor spastique 


Forme rare d'angor 

Clinique : 

• angor de repos avec douleur intense, prolon- 
gee; 

• survenant a horaire fixe, souvent en 2 e partie 
de nuit; 

• ± syncope a I'acme de la crise. 

Examens complementaires : 

• ECG en crise : grand sus-decalage ST englo- 
bant T ± image en miroir et grandes ondes R; 

• ECG hors crise = N; 

• troponine N (sauf crise prolongee); 

• coronarographie : N ou spasme proximal loca¬ 
lise ± lesions diffuses associees; 

• test de provocation au Methergin en salle de 
coronarographie : 

✓ contre-indique en cas de stenose coronaire 
significative, 

✓ induction des signes ECG ci-dessus. 
Complications : IDM, TV, FV, mort subite. 
Traitement = medical : 

• hospitalisation en USIC; 

• repos au lit strict, perfusion, ± 0 2 nasal; 

• derive nitre a forte dose si TA compatible; 

• inhibiteur calcique : diltiazem (Tildiem)... 

• ± aspirine : si plaques d'atherome vues en 
coronarographie; 

• (contre-indication aux (3-bloquants, pas d'he- 
parine si Prinzmetal prouve). 

Surveillance scopique et enzymatique. 
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Syndromes coronariens 
aigus (SCA) 

► Changement de nomenclature depuis 2000 : 

angor instable et IDM —> syndromes coronariens 
aigus (SCA), objets de cette 2 C partie. 

► Definition : SCA = douleur thoracique typique 
aigue evocatrice d'une reduction de la lumiere 
d'une ou plusieurs arteres coronaires. 


► Trois types de SCA : cf. tableau ci-dessous. 

■ SCA avec sus-decalage de ST : ex-IDM transmu¬ 
ral; 

■ SCA sans sus-decalage de ST avec troponine ele- 
vee : ex-IDM non transmural; 

■ SCA sans sus-decalage de ST a troponine nor- 
male : ex-angor instable sans necrose. 


Syndromes coronariens aigus : diagnostic, prise en charge en urgence et traitement 


Syndromes 


Sans sus-decalage de ST 

coronariens 

aigus 

Avec sus-decalage de ST 

Troponine elevee 

Troponine normale 

Ancienne 

Infarctus du myocarde 

Angor instable 1 

nomenclature 

IDM transmural 

IDM non transmural 

sans necrose 

Terrain 

Habituellement: S > 50 ans, 2 > 60 ans, parfois plus jeunes 
(<S a FDR CV, 2 tabagiques sous cestroprogestatif, SAPL...) 

FDR CV, atherome 2 , coronaropathie connue dans 60% des cas 

Clinique 

Douleur angineuse 3 (cf. Angor), habituellement particuliere : 

- souvent sans effort declenchant 

- intense, angoissante : sensation de mort imminente 

- prolongee : > 20 min, voire plusieurs heures, resistante aux derives nitres 

- ± associee a des signes vagaux : sueurs, nausees, vomissements (notamment dans les IDM inferieurs) 

Autres signes inconstants a rechercher: 

- febricule frequent (si IDM), souvent transitoire et retarde de 24 h 

- B4 : bruit presystolique, lie a un trouble de relaxation du VG 

Signes de complication : 

- signe d'lVG : B3, crepitants, i TA, voire etat de choc cardiogenique 

- signes droits 

- frottement pericardique, souffle d'lM ou de CIV 


12 derivations + V7, V8, V9, V3R, V4R; compare aux ECG anterieurs, repete 

Signes directs dans les derivations faisant face a I'ischemie (> 2 derivations contigues) 

Signes en miroir dans les derivations opposees 

ECG 4 A 

Signes directs evoluant avec ('installation de I'IDM, a 
partir de : 

- HI : grande onde T positive, pointue et symetrique 

- H3-H6 : sus-decalage de ST convexe vers le haut, 
englobant I'onde T = onde de Pardee (disparaissant 
si reperfusion) 

- H6-H24 (voire plus tot) : idem + onde Q profonde 
et large (> 1/3 R, > 0,04 s) 

- J3 : onde T negative, pointue et symetrique 
± persistance du sus-decalage de ST 

Souvent : 

- sous-decalage persistant de ST 

- ou ondes T inversees 


Rabotage 
des ondes R 



1. Angor instable = definition clinique = angor ayant une de ces caracteristiques: 

- spontane et prolonge au repos (> 20 min sans TNT), 

- de novo : recent (< 1 mois) et severe (dasse >111), 

- crescendo : crises augmentant en frequence, duree, intensite et/ou diminution de la sensibilite a la trinitrine, 

- post-IDM : menace d'extension ou de recidive, 

- post-angioplastie : possible dissection ou thrombose coronaire, 

- de Prinzmetal = angor spastique ( cf. p. 130). 

2. Cause d'IDM : atherome et autres causes d'angor et rarement: chirurgie cardiaque, dissection coronaire (post-angioplastie, extension de dissection 
aortique), spasme coronaire prolonge, thrombose coronaire sur thrombophilie (SAPL...), embolie coronaire (RA, RM, endocardite...)... 

3. Douleur thoracique : quasi-constante (IDM indolore = 5% : diabetique, vieillard); diagnostic differentiel: titem 

4. ECG : 

- diagnostic electrique difficile en cas de : BBG, Wolff-Parkinson-White, pacemaker a entrainement permanent, ECG percritique N (< 5%), 

- images en miroir: sous-decalage ST = miroir de I'onde de Pardee, grande onde R = miroir de I'onde Q. 


C ARDIOLOGIE 
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ATHEROSCLEROSE - HYPERTENSION - THROMBOSE 


Syndromes coronariens aigus : diagnostic, prise en charge en urgence et traitement (suite) 


Syndromes Sans sus-decalage de ST 

coronariens Avec sus-decalage de ST 

a jq US Troponine elevee Troponine normale 


Traitement 

prehospitalier 

Transfert urgent direct en USIC ik ou salle de coronarographie (si ST sus-decale) : 

- transport medicalise : SAMU / SMUR 

- sous scope, perfusion, 0 2 si besoin 

Des que possible, sur place ou/puis dans le transport: 

- reassurance du patient 

- anxiolytique : clorazepam (Tranxene) 

- antalgique ik : morphine SC ou IV, si douleur, sauf si hypotension 

- aspirine ik : 500 mg IV x 1 (sauf contre-indication) 

- dopidoqrel ik (Piavix ): 6 cp x 1 si age £ 75 ans, 4 cp x 1 si age > 75 ans 

- HBPM ik a dose curative (enoxaparine = Lovenox) ou HNFIVSE, continue* 2 a 7 j B 

- p-bloquant ik : oral (atenolol = Tenormine), sauf contre-indication 

- derive nitre : seulement si OAP, spasme coronaire ou HTA rebelle (ou douleur thoracique dans les SCA 
sans sus-decalage de ST) 

± thrombolyse prehospitaliere ik : titem m* 

- t-PA-TNK = Metalyse (1 injection IV)... 

- indication = association de : 

- IDM tres probable : douleur thoracique typique 
> 30 min + sus-decalage de ST ou BBG 

- douleur < 6 h 

- douleur < 2 h ou angioplastie impossible avant 45 min 

- 

Biologie 

en urgence 

Troponine 1 ou T ik : 

- marqueur specifique du myocarde affirmant le diagnostic d'IDM, rendant la CK-MB obsolete 

- seuil de positivite = 0,5 pig/L, delai d'elevation = 4-6 h (a redoser 6 h plus tard si N), pic a 10 e ~24 e h 

Prelevement non attendu pour traiter (sera elevee) | Elevee | Normale 

Enzymes cardiaques non specifiques : 

- CPK : evolution mieux correlee a la taille de I'lDM, que celle de la troponine 

- LDH et ASAT : elevation tardive, peu utilisees 

Myoglobine 5 6 | — 

Biologie egalement prelevee en urgence : 

NFS, TP, TCA, fibrinogene, VS, CRP, ionogramme sanguin, uree, creatininemie, groupe, Rhesus, RAI 

Imagerie 

en urgence 

Radio de thorax au lit: sub-OAP infraclinique, cardiomegalie 

Echographie cardiaque ik : 

- en urgence en cas de doute diagnostique ou de complication mecanique 

- dans les jours suivants : topographie et etendue de I'lDM, FEVG, complications 

Coronarographie ik : 

- couplee a une angioplastie si necessaire 

- en urgence si : choc cardiogenique, thrombolyse contre-indiquee ou en echec, recidive douloureuse 


5. HBPM : en cours de validation dans les SCA avec sus-decalage de ST, mais deja tres utilise hors AMM. 

Autres possibility en cas de SCA sans sus-decalage de ST : fondaparinux = Arixtra, lepirudine = Refludan, bivalirudine = Angiox. 

6. Myoglobine : 

- enzyme musculaire non specifique mais s'elevant le plus tot en cas d'IDM (2 e ~3 e h), 

- utilite : argument precoce pour une necrose myocardique en cas de SCA avec sus-decalage de ST douteux, sans contexte de traumatisme, chute, 
ni convulsion, 

- peu d'utilite en dehors de ce cas: si ST non sus-decale, decision suivant la troponine. 
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ANGINE DE POITRINE ET INFARCTUS MYOCARDIQUE 


Syndromes coronariens aigus : diagnostic, prise en charge en urgence et traitement (suite) 


Syndromes 

coronariens 

aigus 


Avec sus-decalage de ST 


Sans sus-decalage de ST 


Troponine elevee 


Troponine normale 



Admission directe en USIC (pour > 3j) voire en salle de coronarographie (si ST sus-decale) 

Repos kik strict au lit a 24-48 h 

Traitements medicamenteux : 

- anxiolytique, antalgique 

- HBPM Ak a dose curative (enoxaparine = Lovenox ) ou HNFIVSE, continue® 2 a 7j 

- aspirine klk : per os (75 a 325 mg/j) 

- dopidogrel ilk : 1/j pendant 9-12 mois 

- (S-bloquant ilk : oral (atenolol = Tenormine), adapte pour FC < 60 au repos, sauf contre-indication... 

- NB : tildiem / verapamil : si contre-indication non cardiaque aux p-bloquants 

(contre-indications cardiaques = semblables) 

Introduits prudemment, sans urgence 

Traitement 

hospitalier 

- IEC (ramipril = Triatec...) ou ARAII si intolerance : 
sauf hypotension mal toleree 

- statine (simvastatine = Zocor...), meme sans dyslipidemie 

Angioplastie : 

- couplee a une coronarographie, des que possible 

- dilatation de la lesion responsable de I'lDM + pose de stent 

- indications : 

- IDM probable mais ECG ininterpretable 

- IDM tres probable ( cf. «Thrombolyse» ci-dessus) et: 

. douleur < 45 min idealement, au mieux < 6 h, au pire < 12 h 
. thrombolyse contre-indiquee ou inefficace 
. choc cardiogenique 
. probable thrombose de pontage 

- ± sous antiglycoproteine llbllla (abciximab = Reopro) en I'absence 

de contre-indication (notamment fibrinolyse), en salle de coronarographie 

Coronarographie 
± angioplastie : 

- en urgence si SCA rebelle 
au traitement medical 

- quasi-systematique 
dans les jours suivants, 
indication formelle si : 

- SCA recidivant 

- elevation secondaire 
de la troponine 

- persistance 

d'un sous-decalage de ST 

- FEVG < 40% 

- complication mecanique 
ou rythmique 

- antecedent de pontage 
ou d'angioplastie 

- ischemie severe a I'epreuve 
d'effort sous-maximal 

Surveillance 7 

Scope kik (ECG, FC), TA, temperature; ECG/4 h dans le 1 er jour puis quotidien 

Examen clinique : douleur, dyspnee, angoisse, signes d'insuffisance cardiaque, souffle, signes de MTEV... 

Examens bioloqiques: 

- troponine kik et CPK / 6 h x 24 h puis 1/j ou si douleur, 

- sous heparine : NFS/3 j etTCA/j si HNF; sous anti-gpllbllla : plaquettes vers H4—H6 

Reste 

du bilan fait 
sans urgence 

Bilan metabolique : glycemie, cholesterol, triglycerides, HDL, LDL 

Echographie cardiaque kik : refaite dans les semaines suivantes pour reevaluation (FEVG, PAPS...) 
et recherche de complications (anevrisme, IM, thrombus, pericardite...) 

Holter ECG sur 24 h, au mieux avec methode d'amplification : recherche de troubles du rythme, 
de potentiels tardifs (= FDR de TV) 

Scintigraphie au thallium de repos: 

indication = absence de revascularisation —f evaluation de la viabilite du myocarde infarci 
fpreuve d'effort sous-maximal : 

- indication : sujet jeune, evaluation avant reeducation cardiaque 

- ECG d'effort souvent couple a une scintigraphie au thallium 

- vers J10-J15, a 70% de la frequence cardiaque maximale theorique (evaluee a : 220-age) 

- recherche d'ischemie residuelle : zones ischemiques a I'effort sur stenose coronaire persistante 

Coronarographie kik : 

- ± angioplastie 

- indications : 

- tout SCA a troponine eleve (en fait, coronarographie ± angioplastie souvent deja faite en urgence, 
notamment si ST sus-decale) 

- recidive ischemique ou bien ischemie residuelle (troponine elevee ou non) 


7. Syndrome de reperfusion : 

- criteres d'efficacite de la revascularisation : 

- clinique : arret de la douleur, parfois precede d'une augmentation transitoire, 

- ECG : i sus-decalage de ST, arythmie ventriculaire (RIVA, ESV), troubles de la conduction : BAV I ou II, 

- biologie : pic enzymatique precoce (mais trop tard pour decision de coronarographie), 

- absence lors d'une fibrinolyse => coronarographie en urgence. 


CARDIOLOGIE 
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ATHEROSCLEROSE - HYPERTENSION - THROMBOSE 


Syndromes coronariens aigus : diagnostic, prise en charge en urgence et traitement (suite) 


Syndromes 


Sans sus-decalage de ST 

coronariens 

aigus 

Avec sus-decalage de ST 

Troponine elevee Troponine normale 


Medicaments a visee cardiaque : 

- aspirine A, clopidogrel A, P-bloquant A, IEC A, statine A, et derive nitre d'action rapide sublingual 
si douleur 

- ± derive nitre a action longue et/ou inhibiteur calcique en cas d'ischemie persistante avec revascularisation 
impossible 

- ± eplerenone = Inspra : diuretique antialdosterone, si IDM avec IVG et FEVG < 40% 

Traitement 
de sortie 
(> J10) 

Traitement etiologique : 

- lutte contre les facteurs de risque cardiovasculaire fitem 1292 

- prise en charge d'autres atteintes atheromateuses fitem 1282 

- ± traitement d'une rare cause de coronaropathie non atheromateuse 

Autres mesures: 

- soutien psychologique 

- readaptation a I'effort : activite physique adaptee, reguliere ± en centre de reeducation specialise 

(> J1 5) T ITEM 532 

- prise en charge a 100%, arret de travail 1 mois, reclassement professionnel si besoin 



PRONOSTIC 


► Facteurs de mauvais pronostic : 

■ terrain : 2 age > 70 ans, FDR CV (diabete), poly- 
pathologie; 

■ etendue de I'IDM : 

• I DM anterieur etendu, 

• pic de troponine tardif (> HI 5), 

• CRP tres elevee sans infection; 

■ absence de viabilite au sein du territoire infarci; 

■ etat des coronaires et du myocarde restant : 

• ischemie residuelle, recidive d'angor ou IDM, 

• IVG Clinique ou FEVG < 40 %; 

■ autres complications : 

• choc cardiogenique, 

• complication mecanique, thrombus intraventri- 
culaire, 

• TV, FV, FA, troubles de la conduction. 


► Mortality : 

■ 25 % avant I'hospitalisation : FV, TV... 

■ 10% durant I'hospitalisation : FV, choc cardioge¬ 
nique, insuffisance cardiaque... 

■ 10% durant la 1 re annee puis 5%/an. 

COMPLICATIONS PRECOCES 

TROUBLES DU RYTHME fitem 309^ 

► Frequents, parfois letaux. 

► Traitement comprenant toujours la correction 
d'eventuels troubles metaboliques : dyskaliemie, 
hypoxemie, acidose. 

► Troubles du rythme ventriculaire : 

■ extrasystoles ventriculaires (ESV) : 

• 80 %, notamment lors de la reperfusion, 

• risques = TV, FV, 

• signes de gravite : nombreuses (> 6/min), poly- 
morphes, en salves, proches de T, 

• traitement : lidocaine (Xylocard) ou amiodarone; 

■ tachycardie ventriculaire A (TV) : 20 % : 

• risques : FV, mort subite, 

• traitement urgent : 

- si bonne tolerance : lidocaine ou amiodarone 
+ p-bloquant (sauf contre-indication), 

- si mauvaise tolerance : CEE puis antiarythmique; 

■ fibrillation ventriculaire A (FV) : 

• surtout dans les premieres heures : principale 
cause de mort subite prehospitaliere, 

• traitement extremement urgent : CEE (MCE en 
I'attendant), 

• risque de recidive (20%); 

■ RIVA = rythme idioventriculaire accelere : 

• faisant partie des criteres de reperfusion, 

• ne necessitant aucun traitement. 

► Troubles du rythme supraventriculaire : 

■ tachycardie sinusale : 30% : surtout si IDM ante¬ 
rieur, etendu et/ou IVG; 

■ bradycardie sinusale : 30% : 

• vagale, surtout en cas d'IDM inferieur ou pos- 
terieur, 
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• traitement : atropine puis, en cas d'echec, EES 
transitoire endocavitaire si mauvaise tolerance 
hemodynamique; 

■ FA : 15%; fitem 2364 

■ autres : ESA, TSA, flutter, TJ. 

TROUBLES DE LA CONDUCTION 

► Bloc sino-auriculaire : 

■ surtout lors d'IDM inferieurs; 

■ favorise par les |3-bloquants ou le diltiazem. 

► BAV : r item 234.4 

■ en cas d'IDM inferieur : 

• BAV souvent transitoire et bien tolere, 

• traitement : souvent abstention, parfois atro¬ 
pine ou sonde d'entrainement electrosystoli- 
que (SEES) temporaire si grande bradycardie ou 
hypotension; 

■ en cas d'IDM anterieur : 

• BAV souvent persistant et grave, 

• traitement : SEES temporaire puis souvent pace¬ 
maker. 

► Troubles de conduction intraventriculaire 

(15%) : BBD, HBAG, HBPG, BBG. 

F ITEMS 284 ET 3094 

INSUFFISANCE CARDIAQUE A fitem 2504 

► Frequente et grave : cause de mortality hospita- 
liere et de morbi-mortalite ulterieure. 

► Causes : reduction de la masse myocardique 
contractile, trouble du rythme ou de la conduc¬ 
tion, complication mecanique, EP... 

ETAT DE CHOC CARDIOGENIQUE fitem 2004 

COMPLICATIONS MECANIQUES 

► Diagnostiquees par echocardiographie urgente. 

► Traitement : chirurgie en urgence, contrepulsion 
par ballonnet intra-aortique en I'attendant. 

► Rupture de la paroi libre du VG : 

■ syndrome de fissuration (rare) : douleur thoraci- 
que, agitation; 

■ etat de choc, mort subite, deces 100%. 

► Rupture septale avec CIV (1 %) : 

■ surtout si IDM anterieur ou infero-basal; 

■ etat de choc avec signes droits et souffle holosys- 
tolique en rayon de roue. 

► Rupture ou dysfonction de pilier mitral (< 1 %) : 

■ surtout si IDM inferieur; 

■ etat de choc avec OAP et souffle d'lM. 

COMPLICATIONS DIVERSES 

► Recidive d'IDM v : coronarographie en urgence 
en vue d'angioplastie ou de pontage. 

► Pericardite aigue : fitem 2744 

■ plus rare depuis la revascularisation systematique; 

■ traitement : aspirine 3 g/j. 

► Complications thromboemboliques : 

■ MTEV : rare en phase aigue, sous heparine; 

■ embolies systemiques, favorisees par : FA, insuffi- 
sance cardiaque. 


ANGINE DE POITRINE ET INFARCTUS MYOCARDIQUE 

► Mort subite : causes les plus frequentes : FV, 
rupture cardiaque, EP massive. 

COMPLICATIONS TARDIVES 

► Insuffisance cardiaque A. fitem 2504 

► Angor residuel A : coronarographie pour dis¬ 
cussion de revascularisation. 

► Recidive d'un infarctus A : grave. 

► Syndrome de Dressier : 2% : fitem 2744 

■ entre 3 semaines et plusieurs mois apres I'IDM; 

■ pericardite ± pleuresie, arthralgies; 

■ traitement : AINS. 

► Anevrisme ventriculaire (5%) : 

■ surtout si IDM antero-apical; 

■ ECG : sus-decalage ST > 3 semaines; 

■ diagnostic positif : echographie cardiaque; 

■ complications : thrombose, embolie, TV, FV, insuf¬ 
fisance cardiaque, rupture; 

■ traitement : 

• sans complication : IEC ± AVK, 

• avec complication : resection chirurgicale. 

► Algodystrophie : fitem 2214 

■ plus rare depuis la revascularisation systema¬ 
tique; 

■ syndrome epaule-main, 2 a 8 semaines apres 
I'IDM. 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 


TRAITEMENT Cf. tableau p. 134 

SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ FC, TA, poids, douleurs, IVG, IVD; 

■ autres atteintes atheromateuses. fitem 1284 

► Observance therapeutique : medicaments, lutte 
contre les FDR CV. 

► ECG : tous les 6 mois. 

► Biologie : glycemie, cholesterol, triglycerides, 
HDL, LDL. 

► Epreuve d'effort : annuelle. 

► Bilan de la maladie atheromateuse. fitem 1284 

EDUCATION 

► Information : 

■ coronaropathie, atherome et FDR CV; 

■ importance de la prise en charge optimale; 

■ risques de complications; 

■ traitement et son utilite; 

■ porter un ECG de base sur soi; 

■ hospitalisation rapide en cas de SCA. 

► Apprentissage : 

■ usage des derives nitres d'action rapide; 

■ necessity d'en avoir toujours avec soi; 

■ usage et adaptation des AVK si necessaire. 

► Interdiction d'arret de traitement sans avis 
cardiologique (risque d'IDM) : 

■ |3-bloquants; 

■ antiagregants plaquettaires. 


CARDIOLOGIE 
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Thrombose veineuse profonde 
et embolie pulmonaire 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


GENERALITES 


► Maladie thromboembolique veineuse (MTEV) 
= thrombose veineuse profonde (TVP) et/ou 
embolie pulmonaire (EP). 

► Frequente, potentiellement grave : toute embo¬ 
lie pulmonaire evoquee doit etre diagnostiquee 
ou exclue. 

► Diagnostic souvent difficile car : 

■ tableau clinique le plus souvent incomplet; 

■ signes d'appel non specifiques. 


FACTEURS FAVORISANT LA MTEV 


(absents dans 30 % des cas) 

► Stase 1 : 

■ alitement ou immobilisation prolonge (dont 
voyage assis superieur a 3 heures), platre; 

■ insuffisance cardiaque, BPCO; 

■ grossesse et post-partum, obesite; 

■ compression extrinseque : tumeur, hematome, 
syndrome de Cockett (compression de la veine 
iliaque gauche par I'artere iliaque droite favorisant 
les TVP du membre inferieur gauche). 

► Lesion parietale 1 : 

■ insuffisance veineuse, varices, antecedents de 
phlebites, perfusions ou injections IV; 

■ chirurgie (carcinologique > orthopedique > pel- 
vienne > autres), traumatismes; 

■ maladies systemiques : lupus erythemateux syste- 
mique, Behget, Buerger, Crohn, RCH. 

► Hypercoagulabilite 1 : 

■ cancer; 

■ hemopathies malignes surtout myeloides, polyglo- 
bulies secondaires; 

■ hyperoestrogenie : contraception, grossesse et 
post-partum; 

■ antecedents personnels ou familiaux de MTEV; 

■ deficits en antithrombine, proteine C, proteine S; 

■ mutations du gene de la prothrombine ou du fac- 
teur V (V Leiden); 

■ hyperhomocysteinemie (discutee), facteur VIII 
> 150%; 

■ anticorps antiphospholipides; 

■ syndrome nephrotique, maladie de Crohn, recto- 
colite hemorragique; 

■ medicaments : 

• thrombopenie induite par I'heparine, 

• thalidomide, antidepresseurs, 


1. Triade de Virchow = facteurs favorisant la MTEV : stase, lesion 
parietale et hypercoagulabilite du sang circulant. 


• tamoxifene, oestroprogestatifs, 

• chimiotherapies : cyclophosphamide, metho¬ 
trexate, 5FU, doxorubicine, L-asparaginase, bleo- 
mycine. 

Thrombose veineuse 
profonde des membres 
inferieurs 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

Parfois hyperthermie et/ou tachycardie (rechercher 
une EP). 

► Signes inconstants habituellement unilate- 
raux : 

■ douleur (60%) : spontanee ou provoquee par la 
palpation (ou par dorsiflexion du pied = signe de 
Homans : ni specifique ni sensible); 

■ oedeme : T circonference, I ballottement; 

■ cordon veineux indure et sensible; 

■ dilatation veineuse, chaleur locale; 

■ parfois : cyanose, paleur, adenopathie satellite. 

► Topographie : 

■ surale = sous-poplitee = distale —> signes au mol- 
let et a la cheville; 

■ ilio-femorale = sus-poplitee -> signes de I'aine a 
la cheville, douleur exquise au Scarpa; 

■ cave : signes bilateraux; 

■ (proximale = poplitee ou sus-poplitee). 

► TV-TR systematiques : recherche de thrombose 
pelvienne et de cancer. 

► Recherche systematique de signes d'EP 
(Cf. p. 137). 

DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

► Erysipele. mtem 204j 

► Lymphoedeme, kyste poplite rompu. 

► Hematome ou dechirure musculaire. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Diagnostic positif : 

■ echo-Doppler veineux A : 

• systematique, sensibilite meilleure en sus-poplite, 

• sensibilite = specificite = 95 % pour les TVP 
symptomatiques, 

• criteres diagnostiques : veine incompressible, 
visualisation directe d'un caillot; 
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■ scanner veineux des membres inferieurs : faisable 
lors d'un angioscanner thoracique, performance 
identique a I'echo-Doppler veineux; 

■ phlebo-cavographie : examen de reference excep- 
tionnellement indique (doute echographique). 

► Recherche d'EP : 

■ clinique : systematique; 

■ imagerie : en cas de signe clinique. 


URGENCES 


MTEV = urgence diagnostique et therapeu- 
tique. A 

SITUATIONS PARTICULIEREMENT 
URGENTES 

► EP associee. 

► Thrombopenie induite par I'heparine 

riTEM 182 jl 

► Phlebite bleue (phlegmatia caarulea) : 

■ forme tres rare : < 1 %; 

■ TVP proximale avec ischemie liee a I'oedeme; 

■ membre inferieur gros, tendu, douloureux, cya- 
nose, a pouls peripheriques faibles ou abolis; 

■ evolution : purpura, phlyctenes, puis gangrene; 

■ echo-Doppler urgent : thrombose; 

■ traitement : fibrinolyse ou thrombectomie en 
urgence. 


Embolie pulmonaire 


DIAGNOSTIC 


Probability « clinique » de MTEV : 

► facteur(s) de risque de MTEV; 

► tableau evocateur : clinique ± paraclinique (pour 
I'EP : ECG, radio de thorax, gazometrie); 

► autres diagnostics possibles. 

CLINIQUE 

EXAMEN PHYSIQUE 

► Aucune manifestation constante. 

► Possibles EP asymptomatiques : 

■ decouverte fortuite au scanner; 

■ prevalence difficile a evaluer; 

■ jamais immediatement grave. 

► Parfois febricule retardee (10%). 

► Signes respiratoires : 

■ dyspnee (75%), toux seche (40%); 

■ hemoptysie noiratre, peu abondante, retardee 
(15%); 

■ douleur laterothoracique (60%), brutale, majo- 
ree par I'inspiration profonde (d'origine pleurale, 
pouvant manquer dans les formes graves proxi- 
males); 

■ auscultation pulmonaire : N ou foyer de crepitants 
ou sibilants; 

■ possibles signes de pleuresie. 


THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE ET EMBOLIE PULMONAIRE 

► Signes cardiovasculaires : 

■ tachycardie (50% > 100) ± hypotension; 

■ TVP (clinique dans 30% des cas); 

■ insuffisance cardiaque droite (10%). 

► TV-TR : systematiques (phlebite pelvienne). 

TROIS TABLEAUX CLINIQUES 

► Infarctus pulmonaire : 60%; 

■ febricule retardee; 

■ douleur laterothoracique; 

■ toux seche, hemoptysie. 

► EP sans infarctus : tachycardie, dyspnee. 

► EP massive : 15%. 

■ tachycardie, hypotension, marbrures, oligurie; 

■ dyspnee, polypnee superficielle; 

■ angoisse, malaise, syncope. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

DIAGNOSTIC POSITIF 

Cf. algorithme decisionnel p. 138. 

Diagnostic d'EP 

line imagerie parmi : 

► Angioscanner pulmonaire spirale A : 

■ examen de 1 re intention : tres specifique et sensi¬ 
ble, sauf pour les EP distales; 

■ au mieux avec veinogramme des membres infe¬ 
rieurs; 

■ utile au diagnostic differentiel (pneumopathie, 
dissection aortique, tamponnade...); 

■ necessity d'injection de produit de contraste iode 
(done : hydratation en cas d'lR moderee, preparation 
anti-allergique en cas d'allergie, contre-indication en 
cas IR severe / terminate ou d'allergie grave). 

► Echo-Doppler veineux ou scanner veineux 
ou phlebographie : diagnostic d'EP pose en cas 
dissociation d'une TVP et d'un tableau clinique 
evocateur d'EP. 

► Scintigraphie pulmonaire : de perfusion ± ven¬ 
tilation : 

■ indiquee en cas de contre-indication ou d'indisponi- 
bilite du scanner avec echo-Doppler non contributif; 

■ tres sensible mais peu specifique (specificity ame- 
lioree si radio de thorax N); 

■ scintigraphie de perfusion normale (15% des cas) 
= exclusion d'EP recente; 

■ defaut de perfusion systematise avec ventilation 
normale en regard (15% des cas) : forte proba¬ 
bility d'EP; 

■ autres cas de scintigraphie anormale (70% des 
cas) : aucune valeur diagnostique, poursuivre les 
explorations. 

► Angiographie pulmonaire : 

■ examen de reference : tres sensible et specifique, 
mais invasif; 

■ indication = rare doute diagnostique persistant 
apres angioscanner et/ou scintigraphie et explora¬ 
tion des veines des membres inferieurs; 

■ evaluation de I'extension par I'indice de Miller: EP 
grave si > 60%. 


CARDIOLOGIE 
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1. Risque de D-dimeres faussement negatifs 

2. D-dimeres tres frequemment eleves (~ 80 %) 
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THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE ET EMBOLIE PULMONAIRE 


AUTRES EXAMENS 

► ECG : 

■ parfois normal (30 %), tachycardie sinusale (50 %), 
possibles ESV, ESA, FA; 

■ parfois coeur pulmonaire aigu : deviation axiale 
droite, BID, BBD, S,Q 3 , T pointue, symetrique en 
ViV 2 V 3 -D 2 D 3 ; 

■ signes de gravite : BBD, sous-decalage ST. 

► Radio de thorax au lit de face : 

■ parfois normale (25%) et alors tres evocatrice 
dans un contexte de detresse respiratoire; 

■ ascension d'une coupole (tres evocateur); 

■ atelectasies en bande, AP distendue ou amputee, 
distension VD, OD; 

■ hyperclarte focale d'hypoperfusion (poumon clair 
= signe de gravite); 

■ tardivement : infarctus pulmonaire, pleuresie uni¬ 
lateral. 

► D-dimeres en ELISA : 

■ tres sensibles, peu specifiques; 

■ objectif unique : exclusion d'EP; 

■ a integrer dans une demarche diagnostique : 

• population tres ciblee : 

- a probability d'EP faible ou moyenne d'apres 
un score standardise (exemple : score de 
Geneve), 

- non hospitalise, < 80 ans, sans grossesse, ni 
cancer, ni chirurgie recente, ni maladie inflam- 
matoire ou infectieuse (trap de positifs), 

- absence d'anticoagulant (faux negatifs), 

• D-dimeres < 500pg/L => EP exclue a 98%; 

• D-dimeres > 500pg/L ou bien patient hors de 
la population ciblee => explorations morpholo- 
giques; 

■ ne jamais utiliser les D-dimeres pour affirmer une 
EP; 

■ ne jamais utiliser les D-dimeres pour eliminer une 
EP chez un patient n'appartenant pas a la popu¬ 
lation ciblee. 

► Gazometrie arterielle : 

■ parfois normaux (15%), jamais si EP grave; 

■ le plus souvent : I Po 2 ± 4- Pco 2 (effet shunt = 
I Po 2 et I Pco 2 avec Po 2 + Pco 2 < 120 mmHg). 

► Echo-Doppler veineux des Ml : recherche d'une 
TVP causale (80 %). 

► Divers : 

■ troponine, BNP : suivant le contexte, pour le dia¬ 
gnostic differentiel d'une douleur thoracique ou 
d'une dyspnee (cependant : possibility d'elevation 
moderee de la troponine ou du BNP lors d'une 
EP grave); 

■ echocardiographie : suffisante au diagnostic d'EP 
grave, en cas de patient intransportable en reani- 
mation avec PITAP inexpliquee. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

Cf. Causes de douleur thoracique titem 197 ^ et de 

dyspnee. riTEM i9bj 


SIGNES DE GRAVITE 

► Terrain : age > 70, cardiopathie, BPCO. 

► Cardiaques : 

■ IVD (TJ, HM, eclat de B2 au foyer pulmonaire, 
galop droit, Harzer); 

■ TA < 10, FC > 120, syncope, etat de choc; 

■ ECG de coeur pulmonaire aigu : S1Q3... 

► Pulmonaires : cyanose, FR > 30, Po 2 < 60 mmHg, 
Pco 2 > 40 mmHg, acidose. 

BILAN ETIOLOGIQUE 

► Toujours : 

■ interrogatoire : antecedent personnel ou familial 
neoplasique (sein, colon), thrombotique, obstetri¬ 
cal (pertes embryofcetales), prises medicamenteu- 
ses (oestrogene...), voyages recents prolonges; 

■ examen clinique complet comprenant TR et 
examen gynecologique. 

► ± Recherche de thrombophilie : 

■ indiquee si MTEV avant 45 ans ou recidivante 
ou insolite (localisation viscerale, proximale isolee 
ou d'un membre superieur) ou avec antecedents 
familiaux de pertes embryofoetales; 

■ NFS, fibrinogene, antithrombine, proteine C, pro- 
teine S, facteur VIII, mutations du gene de la 
prothrombine, homocysteinemie, resistance a la 
proteine C activee et anticorps antiphospholipides 
(VDRL, anticardiolipine, anticoagulant circulant et 
anti-(32gp1); 

■ puis, si resistance a la proteine C activee, recher¬ 
che de mutation du gene du facteur V (V Leiden) 
et si hyperhomocysteinemie, recherche de muta¬ 
tion de la MTHFR. 

► ± Recherche de cancer occulte (en cas de MTEV 
idiopathique ou recurrente) : 

■ radio de thorax, Hemoccult', 

■ 2 : mammographies, echographie abdomino-pel- 
vienne; 

■ (3 > 40 ans : PSA; 

■ autres examens : guides par la clinique et les 
antecedents. 


URGENCES 


MTEV = urgence diagnostique et therapeutique A. 

SITUATIONS PARTICULIEREMENT 
URGENTES 

► EP tres grave : 

■ definie par un des deux criteres : 

• TA systolique < 90 ou I 40 mmHg, 

• signes peripheriques de choc; 

■ traitement en USI : 

• fibrinolyse voire, si contre-indiquee, thrombecto- 
mie chirurgicale, 

• remplissage vasculaire ± dobutamine. 

► Grossesse : difficultes diagnostiques (irradiation) 
et therapeutiques (contre-indication aux AVK). 
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► Thrombopenie induite par I'heparine : 

riTEM 132 Jl. 

► Contre-indications aux anticoagulants : 

■ hemorragie digestive active, cerebromeningee... 

■ indication de pose de filtre cave. 


Traitement et suivi 
de la MTEV 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT PREVENTIF 

► Mobilisation / lever precoce postoperatoire et post¬ 
partum. 

► Contention elastique des Ml si insuffisance vei- 
neuse. 

► Anticoagulation preventive par HBPM ou bien 
HNF (si insuffisance renale). 

TRAITEMENT CURATIF 

► Urgence : A 

■ traitement debute des suspicion (forte pour la 
TVP) sauf contre-indication aux anticoagulants; 

■ hospitalisation, sauf TVP sous certaines conditions : 

• absence de grossesse, 

• absence de signe clinique d'EP, 

• absence de facteur de risque hemorragique, 

• entourage disponible : famille / amis, 

• reseau de soins : infirmiere, medecin traitant; 

► Bilan pretherapeutique : NFS, TP, TCA, ± crea¬ 
tinine si PIBPM. 

► Traitement symptomatique : 

■ antalgique; 

■ oxygenotherapie si necessaire; 

■ repos en decubitus strict A pendant les 48 pre¬ 
mieres heures d'anticoagulation efficace; 

■ en cas de TVP : 

• jambes surelevees sous un arceau, 

• contention elastique des membres inferieurs aux 
levers pendant au moins 12 mois, pour prevenir 
la maladie post-phlebitique. 

► Anticoagulation efficace : titem 175> 

■ heparine A non fractionnee ou de bas poids 
moleculaire ou bien fondaparinux = Arixtra (mais 
seulement HNF si EP grave); 

■ puis antivitamine K 1 : relais precoce entre J1 et J3; 


1. En cas de cancer sous-jacent, preferer aux AVK un traitement 
prolonge par HBPM : moins de recidive et d'hemorragie. 


■ duree du traitement par AVK : 

• TVP sous-poplitee unique : 

- secondaire a une cause ayant regresse : 
> 6 semaines, 

- idiopathique : > 3 mois; 

• EP ou 1 re TVP proximale : 6 mois, 

• MTEV recidivante ou cause persistante 

> 12 mois, voire duree indefinie (cancer evolu- 
tif, SAPL...). 

► Cas de I'EP tres grave : cf. «Urgences», p. 139. 

► Indications du filtre cave : 

■ hemorragie ou autre contre-indication aux anti¬ 
coagulants; 

■ extension / recidive sous anticoagulants (sauf 
TIH). 

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE 

Suppression de la cause, si possible. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique : FR, Sa0 2 transcutanee, FC, TA, diurese, 
marbrures, dyspnee, douleur. 

► Biologie : suivi du traitement anticoagulant. 

riTEM 175 A 

► Imagerie : 

■ TVP : echo-Doppler en fin de traitement (sequel- 
les ?); 

■ EP : controle non recommande en cas devolution 
favorable, mais echocardiographie et scintigraphie 
pulmonaire en cas de doute sur une HTAP. 

COMPLICATIONS 

► Complications du traitement : titem ib 2 j. 

► Complications de la TVP : 

■ extension locoregionale; 

■ EP A : 1 0%, surtout si sus-poplitee, a toujours 
rechercher au moins cliniquement; 

■ phlebite bleue : cf. «Urgences»; 

■ recidive; 

■ maladie post-phlebitique varices, douleur, 
oedeme, dermite ocre, ulceres, claudication vei- 
neuse d'effort. 

► Complications de I'EP : 

■ infarctus pulmonaire, epanchement pleural; 

■ HTAP, cceur pulmonaire chronique; 

■ embolie paradoxale (rare) : systemique via un 
foramen ovale permeable; 

■ deces = 8% (30% sans traitement); 

■ recidive. 
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Insuffisance veineuse chronique 
Varices 


Objectifs Diagnostic, traitement, suivi 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ facteurs de risque : 

• antecedents familiaux d'insuffisance veineuse 
chronique (IVC), 

• sexe : 9 » 6 ; parite, surpoids, 

• antecedent personnel de TVP, 

• station debout prolongee, pietinement, 

■ temperature elevee, chauffage par le sol, 

• faible activite musculaire, 

• oestroprogestatifs; 

■ gene fonctionnelle : 

• jambes lourdes ± crampes, paresthesies, prurit : 

- majores : au cours de la journee, en orthosta- 
tisme prolonge et a la chaleur, 

- ameliores par : surelevation des Ml, exercice, 
contention veineuse et froid, 

• ± phlebalgies : douleurs a type de tension sur 
un trajet veineux, 

• ± impatiences : sensations d'engourdissement 
avec besoin imperieux de bouger les jambes, 

• ± claudication intermittente veineuse : cedant 
en decubitus ou apres surelevation des Ml. 

► Examen physique : 

■ signes de stase : inconstants : 

• cedeme de la cheville et/ou du pied, epargnant 
les orteils, blanc, mou, prenant le godet, a pre¬ 
dominance vesperale, 

• varices : veines a paroi pathologique, dilatees 
± tortueuses ± incontinence valvulaire, 

• varicosites, telangiectasies de la cheville; 

■ retentissement cutane : cf. «Complications*. 


Classification de severite fonctionnelle 
de I'lVC 


• Classe 0 : absence de gene fonctionnelle vei¬ 
neuse (avec ou sans varice). 

• Classe 1 : IVC mineure = signes fonctionnels 
± signes objectifs de stase. 

• Classe 2 : IVC moderee = troubles trophiques 
francs sans ulcere ni antecedent d'ulcere. 

• Classe 3 : IVC severe = troubles trophiques 
majeurs avec ulcere. 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Utiles essentiellement en vue d'une intervention 
locale. 

► Doppler continu : 

■ indication : avant sclerotherapie; 

■ evaluation de la continence des valvules, en 
recherchant un reflux dans les veines saphenes et 
les communicantes. 

► Echo-Doppler veineux : 

■ indication : avant traitement chirurgical, en cas 
d'lVC de classe > 2; 

■ recherche de thrombose veineuse recente ou 
sequellaire, de reflux valvulaire profond ou super- 
ficiel. 

► Phlebographies : 

■ indication : avant traitement chirurgical, en com¬ 
plement de I'echo-Doppler veineux, en cas d'lVC 
de classe > 2 ou de recidive de varices; 

■ permeabilite des veines, reflux, trajet des varices. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Insuffisance veineuse primitive : 95% : 

■ varices essentielles : 

• le plus souvent : bilaterales, dues a une inconti¬ 
nence valvulaire ostiale, 

• territoire : saphene interne > saphene externe 
> perforantes; 

■ insuffisance valvulaire profonde primitive : gene 
fonctionnelle puis varices croissantes. 

► Insuffisance veineuse secondaire : 

■ maladie post-thrombotique veineuse (5%) : 

• antecedent de thrombose veineuse inconstam- 
ment trouve, 

• varices retardees, souvent unilaterales, au tiers 
inferieur de jambe, 

• troubles trophiques; 

■ varices des angiodysplasies : syndromes de Klippel- 
Trenaunay et de Parkes-Weber : varices diffuses et 
non systematises d'un membre hypertrophique 
et porteur d'angiomes cutanes; 

■ compressions veineuses extrinseques; 

■ fistules arterioveineuses post-traumatiques. 


CARDIOLOGIE 
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ATHEROSCLEROSE - HYPERTENSION - THROMBOSE 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT MEDICAL 

► Regies hygienodietetiques : 

■ importantes dans tous les cas; 

■ reduction d'un surpoids; 

■ exercice : marche, bicyclette, natation; 

■ surelevation des Ml au repos; 

■ eviter la chaleur, douches fraiches; 

■ eviter I'immobilite debout ou le pietinement; 

■ chaussures adaptees, sans haut talon. 

► Contention elastique A : 

■ traitement de base a tous les stades; 

■ des avant le lever et jusqu'au coucher. 

► Kinesitherapie : 

■ drainage lymphatique et veineux; 

■ indications : stade > 2 ou limitation de la mobilite 
de I'articulation tibio-tarsienne. 

► Medicaments veinotoniques : 

■ effet modere, symptomatique et suspensif; 

■ indication : stade > 1 (gene fonctionnelle); 

■ un seul veinotonique a la fois; 

■ (medicaments derembourses pour service medical 
rendu insuffisant). 

► Sclerotherapie : 

■ destruction definitive d'une varice superficielle par 
injections repetees de medicament irritant; 

■ indications : 

• varices non systematises sans incontinence 
saphene, 

• varices residuelles apres chirurgie des saphenes 
incontinentes, 

• perforantes jambieres incontinentes sans indica¬ 
tion de ligature chirurgicale, 

• varicosites. 

► Cures thermales = crenotherapie : 

■ amelioration fonctionnelle, sans benefice objec¬ 
ts prouve; 

■ 10 stations thermales agreees par la Securite 
sociale; 

■ indication : gene fonctionnelle persistante apres 
traitement medical et chirurgical. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

► Contre-indication commune aux traitements 
chirurgicaux des varices : obstruction veineuse 
profonde (veine saphene interne = suppleance 
des veines profondes). 


► Crossectomie : 

■ resection de la crosse d'une saphene; 

■ indication : varices volumineuses symptomatiques 
par incontinence ostiale saphene isolee, surtout 
employee chez le sujet age. 

► Ligatures des perforantes incontinentes : 

■ indication : varices volumineuses symptomatiques 
par incontinence des veines perforantes; 

■ souvent complementaire de la crossectomie. 

► Eveinage (= stripping) : 

■ ablation d'un ou 2 reseaux saphenes, uni- ou bila- 
teralement; 

■ souvent completee par une sclerotherapie; 

■ indication : varices volumineuses symptomati¬ 
ques. 


SUIVI 


COMPLICATIONS 

► Thrombose veineuse : superficielle ou pro¬ 
fonde. 

► Hemorragie : rupture de varice. 

► Complications cutanees : 

■ dermite ocre : depots dermiques d'hemosiderine 
issue de la degradation d'hematies ayant subi une 
extravasation liee a la stase veineuse; 

■ dermo-hypodermite de stase : erytheme sensible 
du tiers inferieur de jambe, avec poussees inflam- 
matoires, evoluant vers la sclerose; 

■ dermite atrophique = atrophie blanche : zones 
arrondies, blanc ivoire, d'aspect cicatriciel, surtout 
malleolaire a risque d'ulcere; 

■ eczema variqueux: lesions erythemato-vesiculeuses 
ou squameuses du tiers inferieur de jambe; 

■ ulcere veineux : perimalleolaire, indolore, non 
creusant; titem xsia 

■ lymphcedeme : oedeme infiltre touchant les orteils, 
peau epaissie. riTEm 323> 

SURVEILLANCE 

► Clinique essentiellement : 

■ evolution des manifestations; 

■ observance du traitement, surtout non medica- 
menteux. 

► Examens complementaires : en cas d'aggra- 
vation de la symptomatologie, pour discussion 
chirurgicale. 
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Arret cardio-circulatoire 


Objectifs Diagnostic, prise en charge immediate (posologies) 


Urgence absolue diagnostique et therapeutique. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF : CLINIQUE 

► Disparition du pouls femoral ou carotidien. A 

► Perte de conscience, areactivite (apres 5—10 s). 

► Paleur, arret respiratoire (apres 20-60 s). 

► Mydriase bilaterale et areactive (tardive). 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

► Clinique surtout : 

■ palpation des pouls; 

■ auscultation cardiopulmonaire; 

■ ECG : A 

• ne devant pas retarder la reanimation cardiopul¬ 
monaire immediate, 

• fait par electrocardioscope-defibrillateur a I'arri- 
vee du SAMU; 

■ interrogatoire de I'entourage : terrain, medica¬ 
ments en cours, notion de douleur thoracique... 

► Causes : 

■ cardiaques : 

• troubles du rythme (FV, TV ...) ou de la conduc¬ 
tion (BAVIN) de toutes causes : 

- coronaropathies, cardiopathies evoluees, 

- troubles ioniques (K T/i, Ca T/i), 

- toxicite medicamenteuse (anti-arythmiques...)... 

• hypokinesie : 

- insuffisance coronaire aigue, 

- cardiopathies evoluees; 

■ circulatoires : etats de choc; titem 2002 

■ respiratoires : IRespA. titem t93j 


PRISE EN CHARGE IMMEDIATE 
(POSOLOGIES) 


GENERALITIES 

► Urgence absolue : importance vitale de chaque 
seconde. A 

► Memoriser I'heure du debut de I'arret. 

► Prevenir le SAMU. A 

REANIMATION CARDIOPULMONAIRE 
(A-B-C) 

Objectif: maintien de I'oxygenation tissulaire notam- 
ment cerebrale. 

► A = Airways : liberation des voies aeriennes : A 

■ subluxation du maxillaire inferieur; 

■ hyperextension cervicale (sauf lesion rachidienne); 


■ extraction des corps etrangers buccaux; 

■ ± manoeuvre de Heimlich : si notion de corps 
etranger larynge. 

► B = Breathing : ventilation : A 

■ par un insufflateur manuel et un masque ou par 
bouche-a-bouche; 

■ environ 6 insufflations / min; 

■ expiration = passive. 

► C = Circulation : massage cardiaque externe : A 

■ patient allonge sur un plan dur; 

■ talons des mains du sauveteur places au centre du 
thorax, exergant des pressions deprimant le thorax 
de 4-5 cm (~ 100/min); 

■ alternances : 30 compressions puis 2 insufflations; 

■ controle du pouls carotidien ou femoral induit par 
les manoeuvres. 

REEVALUATION DU PATIENT 

■ Apres 2 minutes de reanimation, verification du 
pouls carotidien ou femoral. 

■ Continuation si pouls spontane absent. 


SAMU PUIS REANIMATION 


(a la limite du programme) 

► Poursuite de la reanimation cardiopulmonaire. 

► Massage cardiaque externe. A 

► Ventilation : 

■ intubation A orotracheale; 

■ ventilation A par insufflateur manuel puis meca- 
nique; 

■ 0 2 pur. 

► Electrocardioscope - defibrillateur. 

■ analyse du rythme cardiaque : FV (70%), TV, asys- 
tolie, dissociation electro-mecanique... 

■ evaluation de I'indication de choc electrique 
externe (CEE) : FV, TV; A 

■ ± delivrance de CEE : 

• energie initiale : 150—200J, 

• energie croissante en cas d'echec. 

► Adrenaline : A 

■ 1 mg IVD toutes les 4 minutes (tous les 2 cycles 
de RCP); 

■ 1 re dose possible en intratracheal en attendant 
I'abord vasculaire : 2-3 mg dans 10mL d'eau 
pour preparation injectable; 

■ en cas d'asystolie, possible augmentation des 
doses jusqu'a 5mg / injection. 

► ± Amiodarone : 

■ en cas de FV ou TV sans pouls et resistantes aux 
CEE; 

■ 300 mg IVD dans 20 cc de serum physiologique. 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


► Perfusion : A 

■ serum physiologique : 

• vecteur pour les autres medicaments, 

• ± expansion volemique : seulement en cas d'hy- 
povolemie associee a I'ACR; 

■ ± bicarbonate de sodium 84 %o : 

• en cas d'ACR prolonge, 

• lOOmL IVL, renouvelable. 


► Traitement etiologique A = indispensable : 

■ acidose metabolique et/ou hyperkaliemie severes : 
bicarbonate de sodium 84 %o; 

■ hypovolemie : expansion volemique au serum phy¬ 
siologique (et transfusion en cas d'hemorragie); 

■ hypothermie : rechauffement; 

■ intoxication medicamenteuse : antidote, alcalini- 
sation, dialyse selon le toxique... 

■ IDM : thrombolyse, angioplastie; 

■ EP : thrombolyse; 

■ pneumothorax compressif : decompression a 
I'aiguille; 

■ tamponnade : ponction evacuatrice, expansion 
volemique, puis drainage chirurgical. 
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Douleur thoracique aigue 
et chronique 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


Douleur thoracique 
aigue 


DIAGNOSTIC 


INTERROGATOIRE 

CARACTERISTIQUES DE LA DOULEUR 

► Type : constriction, dechirure, brulure, coup de 
poignard, picotement... 

► Intensity : cotee de 1 a 10. titem 66 j 

► Topographie : 

■ siege precis, caractere migrateur; 

■ irradiations : bras, cou, dos, epigastre... 

► Chronologie : 

■ heure de debut de la douleur actuelle; 

■ anciennete : aigue ou chronique; 

■ duree habituelle, caractere continu ou non; 

■ survenue diurne ou nocturne. 

► Elements modifiant la douleur : 

■ facteurs declenchants : effort, mouvement, posi¬ 
tion, repas ou jeune, pression parietale... 

■ facteurs de sedation : repos, position, jeune ou 
repas, medicaments (trinitrine, anti-acide, antalgi- 
que...). 

► Comparaison a d'eventuelles douleurs habituel- 
les du patient. 

► Signes associes : 

■ dyspnee, toux, palpitations, lipothymies, sueurs; 

■ troubles digestifs; 

■ fievre, asthenie, amaigrissement, prise de poids... 

TERRAIN 

► Facteurs de risque et antecedents : 

■ personnels et familiaux; 

■ cardiovasculaires, thromboemboliques, cance- 
reux... 

► Traitements en cours. 

EXAMEN PHYSIQUE 

► FC, TA, T, Sa0 2 . 

► Examen cardiovasculaire, pulmonaire, abdominal 
et parietal. 

► (signes a rechercher : cf tableau p. 147). 

► Recherche de signes de gravite : 

■ troubles hemodynamiques : arret circulatoire, etat 
de choc, i TA, paleur, marbrures, oligurie; 

■ detresse respiratoire : FR T ou -l, tirage, cyanose, 
sueurs; 

■ trouble de la conscience : confusion... 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Quasi-systematiques : 

■ ECG : 12 derivations + V3R, V4R, V7, V8, V9; 

■ radiographie de thorax; 

■ troponine (a HO et H6), CPK; 

■ D-dimeres : cf. Regies d'utilisation p. 139. 

► Autres, suivant le contexte : 

■ cf. tableau p. 147; 

■ gazometrie arterielle; 

■ NFS, lipasemie, biochimie hepatique; 

■ radiographie du gril costal, scintigraphie osseuse; 

■ fibroscopie oeso-gastro-duodenale; 

■ echographie ou scanner abdominal. 

CAUSES 

PRINCIPALES 

Urgences thoraciques : cf tableau p. 147. 
AUTRES 

► Causes digestives : 

■ oesophagiennes : 

• reflux gastro-oesophagien : brulures retrosterna- 
les postprandiales positionnelles, mtem 2 soj 

■ cesophagite : dysphagie douloureuse, 

• cancer de I'oesophage : dysphagie aux solides 
puis aux liquides, amaigrissement, titem 152.4 

• troubles moteurs oesophagiens : 

- maladie des spasmes diffus : douleurs pseudo- 
angineuses (TNT-S) ± dysphagie, declenchees par 
les repas dans 2/3 des cas. FOGD N ou spasmes, 
diagnostic par manometrie cesophagienne, 

- achalasie : dysphagie ± douloureuse, capricieuse, 
par atonie oesophagienne et relaxation incom¬ 
plete du sphincter inferieur a la deglutition; 

■ gastro-duodenales : ulceres, gastrite titem 290,4 : 
crampe ou brulure epigastrique a jeun soulagee 
par I'alimentation et les antiacides; 

■ biliaires : douleur de I'hypocondre droit irradiant 
vers I'epaule; titem 258.4 

■ pancreatiques : epigastralgie transfixiante declen- 
chee par les repas : 

• cancer du pancreas : amaigrissement, titem 155.4 

• pancreatite : alcoolisme, lithiase. fitem 268^ 

► Causes parietales : 

■ fracture de cote : notion de traumatisme ou de 
toux majeure, douleur a la palpation, radio de 
thorax, gril costal; 

■ lesions osseuses neoplasiques : metastases osseu- 

ses riTEM 154.4, myelome r item i6e> ; 

■ spondylodiscite; r item 924 
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■ troubles de la statique vertebrale; 

■ nevralgie intercostale : douleur d'allure neuro¬ 
gene, en hemiceinture; 

■ zona thoracique; titem 84 a 

■ syndrome de Pancoast-Tobias : habituellement lie 
a I'extension parietale apicale d'un cancer pulmo- 
naire; 

■ syndrome de Tietze : douleur parasternale repro¬ 
duce a la palpation des cartilages chondro-ster- 
naux ± tumefaction locale (chondrite costale). 

► Douleur psychogene : diagnostic d'elimination. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


DIAGNOSTIC : Cf. p 147 

PRISE EN CHARGE 

DISSECTION AORTIQUE 

► Urgence A : 1 % de deces/h pendant 48 h, 75 % a 
15j sans traitement (risque des types I ou II » III). 

► Hospitalisation en chirurgie vasculaire thoracique 
en urgence. 

► Traitement symptomatique : 

■ antalgique A : morphinique; 

■ antihypertenseur A sauf etat de choc : |3-bloquant 
puis vasodilatateur (inhibiteur calcique...); 

■ contre-indication des anticoagulants. 


► Traitement specifique, chirurgical A : 

■ immediat dans les types I et II : 

• remplacement de I'aorte thoracique ascendante, 

• reimplantation des coronaires ± prothese valvu- 
laire aortique; 

■ a discuter dans les types III. 

AUTRES CAUSES 
DE DOULEUR THORACIQUE 

Cf. items specifiques. 


Douleur thoracique 
chronique 

► Toujours discuter la possibilite d'une cause aigue 
surajoutee. 

► Causes : 

■ semblables a celles des douleurs aigues; 

■ sauf : IDM, pneumopathie bacterienne et pneu¬ 
mothorax; 

■ part plus importante des causes neoplasiques, 
digestives et parietales. 
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Etat de choc 


Objectifs Diagnostic, prise en charge immediate (posologies) 


Diagnostic 

Insuffisance circulatoire aigue entrainant une hypoxie 
tissulaire. 

DIAGNOSTIC POSITIF : CLINIQUE 

Etat de choc = association diverse de : 

► Signes hemodynamiques : 

■ tachycardie A (absente si |3-bloquant, diltiazem, 
verapamil); 

■ hypotension A : TAS < 90 mmHg (ou baisse 
> 30 mmHg si HTA severe de base). 

► Signes cutanes : marbrures, extremites froides, 
sueurs, paleur, cyanose. 

► Signes neurologiques : confusion, coma. 

► Oligurie : i diurese < 0,5mL7kg/h. 

► Polypnee. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Cf. tableau p. 150-151. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Objectifs : 

■ enquete etiologique; 

■ bilan du retentissement visceral. 

► Examens faits en urgence, sans retarder le 
traitement : 

■ NFS, TP, TCA, fibrinogene; 

■ ionogramme sanguin, uree, creatinine, glycemie, 
calcemie, biochimie hepatique et lipase; 

■ gazometrie arterielle, lactates; 

■ CPK, troponine A; 

■ bilan pretransfusionnel : groupe, Rh, RAI; 

■ ± bilan infectieux (ECBU, hemocultures, PL...); 

■ ± recherche de toxiques, alcoolemie; 

■ ECG A; 

■ radio de thorax au lit A; 

■ evaluation hemodynamique : 

• non invasive = echographie cardiaque A : per- 
mettant aussi un bilan etiologique, 

• ou invasive, en I'absence d'echocardiographiste 
entraTne : 

- catheterisme droit (sonde de Swan-Ganz) : 
debit cardiaque, PAP, PAPO, PVC (basse = en 
faveur d'une hypovolemie), pressions de rem- 
plissage du VD et du VG, resistances arteriel- 
les, difference arterioveineuse en oxygene, 
surveillance continue de la PVC lors du rem- 
plissage, 

- autres systemes : PiCCO, Vigileo; 


• ± angioscanner thoracique; 

■ ± echographie ou scanner abdominal; 

■ ± endoscopies digestives. 

DIAGNOSTIC DU RETENTISSEMENT 

► Renal : oligurie, IR fonctionnelle, puis ± organi- 
que (necrose tubulaire aigue). 

► Cardiaque ischemie myocardique, voire 
IDM. 

► Pulmonaire : syndrome de detresse respiratoire 
aigue (oedeme lesionnel). 

► Hepatique : «foie de choc» = cytolyse et/ou 
cholestase ± insuffisance hepatocellulaire. 

► Intestinal : ischemie mesenterique. 

► Cerebral : encephalopathie hypoxique, AVC par 
hypotension. 

► Hematologique : CIVD, thrombopenie isolee. 


PRISE EN CHARGE IMMEDIATE 
(POSOLOGIES) 


Urgence vitale A. 

SUR PLACE 

► Assurer la liberte des voies aeriennes. 

► Decubitus dorsal, membres inferieurs sureleves 
(sauf tamponnade). 

► Enquete etiologique rapide : 

■ carte d'insuffisant surrenal, de pacemaker, diabe- 
tique; 

■ ordonnance recente; 

■ antecedents, anamnese de I'episode : fievre, dou- 
leur thoracique, dyspnee, traumatisme... 

■ examen physique dont temperature, ECG. 

► En cas de cause evidente, traitement immediat 
si possible : 

■ choc anaphylactique => injection d'adrenaline 
(0,2 mg IV ou 1 mg IM) A; 

■ arret cardiocirculatoire. titem iss^ 

► Laisser a jeun. 

HOSPITALISATION EN REANIMATION 

PAR SAMU A 

► Voies veineuses A de bon calibre. 

► Oxygenotherapie A : a fort debit ou assistee 
(non invasive ou invasive, notamment en cas de 
troubles de conscience) 

► Remplissage vasculaire A par cristalloide ou 
colloide sauf choc cardiogenique. 
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► + Drogue(s) vasoactive(s) A IVSE suivant la 
cause du choc : 

■ role : a + = vasoconstricteur; |3 + = inotrope + ; 

■ dopamine : a + et (3 + a 3~7 pg/kg/min, a + a > 7 pig/ 
kg/m in; 

■ dobutamine (|3 + ) : 3—10pg/kg/min; 

■ adrenaline (a + et (3 + ) : 0,01-0,5pg/kg/min; 

■ noradrenaline (a + ) : 0,05-0,5 pg/kg/min. 

EN REANIMATION 

► Mise en condition generale : 

■ poursuite des soins du SAMU; 

■ voie veineuse centrale sauf choc anaphylactique 
non complique; 

■ ± catheter arteriel radial ou femoral : 

• pour surveillance tensionnelle continue et prele- 
vements sanguins, 

• si instability hemodynamique persistante; 

■ sonde urinaire : surveillance de la diurese. 


ETAT DE CHOC 

► Mesures symptomatiques adaptees aux 
defailiances viscerales : 

■ ventilation mecanique; 

■ soutien hemodynamique; 

■ epuration extrarenale... 

► Soins specifiques de la cause du choc : cf. tab¬ 
leau p. 150-151. 

► Prevention des complications (TVP, escarres, 
ulcere gastrique...). 

► Surveillance A = reevaluation constante : 

■ notee sur une pancarte de reanimation; 

■ T, FC, TA, P, PVC, Sp0 2 , diurese horaire; 

■ donnees hemodynamiques : suivant les moyens 
mis en ceuvre (echocardiographie ou moyens 
invasifs); 

■ auscultation cardiopulmonaire, etat clinique; 

■ gaz du sang arteriel, lactates sanguins; 

■ NFS, CRP, ionogramme, uree, creatinine, biochi- 
mie hepatique, TP, TCA; 

■ ECG, radiographie du thorax... 

■ en cas de choc septique : hemocultures, recher¬ 
che et prelevement d'une porte d'entree, recher¬ 
che de foyers septiques secondaires, dosages 
d'antibiotiques. 


CARDIOLOGIE 





Chocs Cardiogenique Hypovolemique Obstructif Septique 


150 


PARTI E 1 
MODULE 11 


ITEM 200 


SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 


111 

5 

o 


aJ o 


E 

TO 5 

o-i.. 


E 

o 

"O 

_Q 




■tu 2 w 
CL ° .TO 
- to ’<-> 
CD Cl) U 

. .t: .;= o 

’ g & 


1 E E 


IL-sy ^ _. 

+2 'To .E 


co 


+ 

E 


cd E 
~F [O 
<J2 ‘ 


O 

LJ ; 


; co n ,, 

’go-™. 

s .2 F IT 
; tj d = _ 

; .a g • 

.-is. 


1 E ra-g oj 

- 7 2-, to • • 

; c ra O lO 

c= - - Q_ s= 
2 ^ O 
l ,^=, CD .22 SC 

> w 15 E -E 1 
: 'TO o -cl) Q_ 
3 'O 'TO •— E 
i u n: t; nj 

; O £= §7-SC 

) LJ < Ss LJ 


E h 


E oS 


CD £ 

'TO & 


CD 


or-* 

c 

CD .5 

'cd i 


2x2 

> CD t- 

.a '• g 

E -2| 

-CD TO1 r~ - 
03 

g o^T 

o. E .92 

-CD s — 


SIe| 


-CD 03 - 

o 2 £ 

. — “o E 




or _ 
'ro cd' 
=3 

_CD O" 

TO 5 

-Q2 £- 

<_) CD 
TO -CD ■ 
03 F 
CL E 


> CL o 

' ’ T3 
CD CD 'CD 

■| = E 

co -E^ - 

■s t; -& 

_TO "D 

O) >, o 


Q- ° o 




>■ 

>" 


L« 


J--& E 

CL 'fO -E* 

S^f § 

^|-e 

° o 

=3 Q- io E 

“O O *— O 
c >. cn u 
CD E cn CD 
-CD o -32 — , 
^ ^ ^ -O ; 
Q 03 o =3 . 
— O I— O C 


CD 


=3 =3 

a- cr 

~U to~ 


_Q >-> tO 

E 

£ cu E= .O' w 

-£ .a! ' ' E .E 

I— U0 _£C TO 

' J ^ cd -t-L 

> O =3 ^ E 

3 Q_.2\2 TO 
r CD O "c “O 

E -a i— 03 co 


E io s_ sc c 
CD O S3 1 

3 .E)-— 2 1 

Cl “o .^3 o c 


O ‘ 
+1 ' 


CD .El £ 


■2 £ E 


E 03 CD 
-CD t"D 

o°c 
> E o 


TO "U ~ — 


4 “r-. c 

§ ?>■ 


_Q -a 

co_ 

E .2 


O - 03 


1_ V] 

CO 03 aj 
- 'IQ. CD to 


■S s 

TO CO . 


i_» cd jo 


> fa 2 5 

|_ TO (_l — -TO = 

1 <— CL LJ <rs 


' =3 CC O CD , 

^ i— Co -a | 


(O CD 

I ro 


cL \ 

CD O 'j 


to aJ 

03 E-, $ 

Cl .TOT > - 

-CD uo 


i < : 

I O oc 


O TO TO cd • • - 
_c: .TO nj cz oo •" 

TOlR OJ 


s ^ -a CZ 


Z CD * to 

i y= 


< Q < 


, C33-a TO 

I I 3-- 


■ 2 “ 

'c 

o 


'CD TO 

cd tr / 


rQ TO CD 


U 

Cl ro 
cd rsj 


f o £ _§ 

1 .±± Z3 ->-> 

Q-" — — a_j 
oc 03 =3 -o 


i'i 

"O TO 

-TO 

to -a 
>— 1 _ to 
TO ^ o 
TO O ^ 

TO ^'R 
o ■ • ._ 
w m t 
o c o 
o ^ TO 

5 .*15 & 

3 -C 03 "O 
; TO- C c 

2 £-.! 
CD C3 
O d CO 
C 03 U 


< 


TO .TO 


E 

=3 a_ 


: -g 'To £ to 

S TO P to Q_ 

! o § o co 

M CD ; 


'03 TO ‘2 
2 > DT 

q 23 03 

e 


-aj cd 
c oj co 

y E o 
_g '?) E 


a . ~a 

^ TO 
U £ ^D 


Qi 03 

CD-I 

o cl- a 

CD 8 CD 


- +1 I 

I I 


E O 

•E g 


I I 


4 


A 


< 


U u ro Q- 


Si 

5 

gig 

gss 

g a js 
E B-fc 
ro E C 
,S9S 


c 

S' 
















Chocs Cardiogenique Hypovolemique Obstructif Septique 


PARTI E 1 


MODULE 11 

ITEM 200 


ETAT DE CHOC 


jo '-U ' 


E 


V 

CU CL) 


E o 

cu ^ 


g> -jTj 

s- => 


.03 

§ 


t E 


cu -O - 

c E 

'9 O : 


03 


CL> 


E o 

oL +i 


CU E CD 03 
C (C c C 

E 

™ 3 3d 


-a . 


: -a o 

- 03 


03 cy 
i/1 03 


CU ■ — 
[D -CL) 


03 


CD 


03 


C CL) ~ 

CO a) 

j E cl)' "O 

03 -aj o o 


Q_<0 

__ o 

1/1 I l_) 


'CU 


4 


'CU 

s. -g 

03 TE 
-a aj c.) 
cu c ‘o 

^ i 'Si 

C £ (j 
OJ 2 03 

E 03-Q 

CL) O j_, 


^‘cu _ 
, i/l O 
' d) m u 

^ 5 S 
3=8.2; 

- ^—' 03 
3 CU _Q 

5 £ o 


03 ~ 

■a ■£ 


03‘33 Cl) 
'CD fO = 
c -cu g 
E £= i= 

fn 'CD O 

2 03 CL) 


CO cl) l/l 

cy 'ca E ^ 


c/i ™ 
CU CU 
= "O 
C_) 

CD 
_Q 


03 


-£ Q-- 


'CU 


-cu - 


-a cu 

aT »/> cl 

Q CU O 

—i -t——' 


CL cd Q- O "O 


g- O S 


to 

5-c p 


<3 


-) C CL 

03 E 

CD O- ro O 


e"S £ § 

a'E+la 
• E • _c 


^ c f c ■- 
o o S'E 

E 1 -— 'S' 03 


2-9 


■— 'CU CD !— C= on 

03 - U Q_ OCUOO 

j— u_i y= o_”o 


<3 


<3 


cu 

03 “O 

2 i/I 


^ I* 


v/i — 
2 > 
g o 

Se 

Q~. 03 
CD 

Q_ CO 


o- 00 

■ E CU 
03 .!= 
03 JU 

I-a 


1/3 'E 2 


: += i 


“ cu 

CU "O 


N 

1 ^ - 


c= _i=; o -33 

03 E S 


* I 


ill 


.E 03 .9 


U 03 +1 'CU 

• I I I 


i O-’c/i o -Zn 

- O O O O 

3 2 cu' 

j cQ. cu .E 

3 ^ o- E 

2 

J -43 Q-'CU 

: cd 9 o 
' 03 J= "O O 
' -aj 

o • II i 


I 

> O cu 

sf a g- 33 
.i- S’S 3 

SI Sj -2- 

CD CZ 'O 'CU 

8 v/T 2 

■— o 3 

_co cu cr • • 

O O Q_ 

Q-.O- cd <; 


> +3 O CU 

h£-° E 


2 E 


O -O 'cd 


F-O of =5 


o 'CU 


I ° 

„ 3 Lo 

Eai 


‘ — _E — 03 


o cu 
.o ^3 


§ 


I 

■I 


~o 

3 


fO 

E 

O 

+- 

Q. 

I 


X 

c 


n 

> 

30 

O 

o 

r 

0 

c\ 

m 























CARDIOLOGIE 


152 


PARTI E 1 
MODULE 11 

ITEM 208 


Ischemie aigue des membres 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

► Clinique : 

■ souvent suffisante; 

■ membre : 

• douloureux brutalement, 

• pale, cyanose, froid, a pouls aboli(s), 

• puis deficit sensitif et moteur, douleur a la pal¬ 
pation des masses musculaires, 

• puis rigidite musculaire, retractions, 

• puis phlyctenes et plaques de necrose. 

► Examens complementaires (en urgence, ne 
devant pas retarder le traitement) : 

■ NFS, ionogramme sanguin, creatininemie, CPK, 
TP, TCA; 

■ groupe, Rh RAI, gazometrie arterielle; 

■ ECG, radio de thorax; 

■ echo-Doppler arteriel des Ml : 

• ne devant pas retarder la prise en charge : non 
faite si deficit neurologique ou troubles trophi- 
ques cutanes, 

• confirmation du diagnostic, niveau exact de 
I'obstruction, etat du membre contralateral; 

■ arteriographie (souvent peroperatoire) : 

• toujours faite, sauf deficit sensitivomoteur com- 
plet : absence de circulation de sang done de 
produit de contraste, 

• confirmation du diagnostic, niveau de I'obstruc¬ 
tion, etat du lit arteriel d'amont et d'aval, 

• orientation etiologique : embolique (arret en 
cupule de I'opacification) ou thrombose (arret 
irregulier), 

• determination de la meilleure voie d'abord, 

• eventuelle fibrinolyse in situ. 

DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE 

► Siege affirme par I'echo-Doppler et I'arteriogra- 
phie, mais deja evalue cliniquement suivant I'as- 
pect, la douleur et les pouls. 

► Abolitions des pouls : 

■ des 2 Ml, ischemie bilaterale remontant sur I'ab- 
domen -> bifurcation aortique; 

■ du membre, ischemie remontant a la cuisse 
-> A. iliaque ou femorale commune; 

■ poplite et sous-jacents : 

• avec ischemie remontant au genou —> A. femo¬ 
rale superficielle, 

• avec ischemie remontant a la jambe —> A. popli- 
tee; 

■ d'un membre superieur: beaucoup plus rarement. 


DIAGNOSTIC DE GRAVITE 

► Signes de gravite : 

■ terrain : grand age, comorbidites notamment car- 
diovasculaires et pulmonaires; 

■ clinique : deficits sensitivomoteurs a debut distal, 
douleur a la palpation des masses musculaires, 
troubles trophiques distaux, phlyctenes, signes de 
choc; 

■ biologie : i pH, t K, T CPK, IRA. 

► Complications : 

■ complications chirurgicales; riTEM i3u 

■ rhabdomyolyse avec hyperkaliemie et IRA (sou¬ 
vent seulement apres la revascularisation); 

■ gangrene, septicemie; 

■ amputation de membre : 25%; 

■ deces : 25%. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Recherche a mener apres le traitement d'urgence. 

CAUSES 

Thrombose sur AOMI > embolies » autres. 

THROMBOSE SUR AOMI riTEM «i> 

Arguments en faveur d'une thrombose : 

► elements en faveur d'une AOMI : 

■ age avance, FDR CV, notion d'AOMI, 

■ passe de claudication intermittente des Ml, 

■ abolition ou diminution de pouls controlateraux, 

■ arteriographie : arret irregulier, parfois thrombose 
d'un pontage; 

► debut moins brutal (thrombose progressive), 
ischemie moins severe (circulation collateral) 
qu'en cas d'embolie. 

EMBOLIE 

Arguments en faveur d'une embolie : 

► maladie emboligene : 

■ cardiopathie emboligene recherchee par ECG et 
ETT + ETO : FA, valvulopathie ou prothese val- 
vulaire, IDM, cardiomyopathie, myxome de 
I'oreillette, endocardite... 

■ embolie paradoxale : TVP, EP avec foramen ovale 
permeable laissant passer un embole systemique, 

■ anomalies vasculaires : plaque atheromateuse 
ulceree, anevrisme aortique, poplite ou femoral; 

► clinique : 

■ debut brutal, ischemie severe (absence de colla- 
teralite), 

■ embolie simultanee dans un autre territoire; 

► arteriographie : arret net cupuliforme et lit arte¬ 
riel sain, autres embolies silencieuses; 
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ISCHEMIE AIGUE DES MEMBRES 


► pas d'element pour une arteriopathie : pouls 
controlateraux presents. 

CAUSES PLUS RARES 

► Medicaments vasoconstricteurs : antimigraineux. 

► Dissection aortique ou ilio-femorale. titem 197 > 

► Traumatismes arteriels ou osseux. 

► Phlegmatia casrulea : TVP avec hyperpression 
entrainant une ischemie aigue par compression 
arterielle. 

► Thrombophilies : SAPL titem 117^, thrombope- 
nie induite par I'heparine titeivi ib2j, maladie de 
Vaquez fitem i 65 ^, thrombocytemie essentielle. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Urgence medico-chirurgicale A, hospitalisation A. 

TRAITEMENT MEDICAL 

► Parfois suffisant a lui seul sur AOMI (suppleances) 
en cas d'ischemie moderee (deficits neurologiques 
moderns ou absents, sans douieur musculaire ni 
trouble trophique cutane). 

► Heparine A IV / SE a dose curative. 

► ± fibrinolyse in situ par catheter arteriel. 

► Vasodilatateur IV (Fonzylane, Praxilene ou 
To rental). 

^-Antalgique adapte a la douieur. 

► Perfusion et equilibration hydroelectrolytiques. 

► Prevention des escarres. 


► Traitement etiologique A : maladie emboli- 
gene et/ou atherome. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

► En cas de rigidite musculaire ou de necrose 
cutanee : amputation A de pied, jambe ou 
cuisse. 

► En cas d'embolie sur arteres saines, sans indi¬ 
cation d'amputation : embolectomie A a la 
sonde de Fogarty par voie femorale ou poplitee. 

► En cas de thrombose arterielle ou d'embo¬ 
lie sur arteres pathologiques, sans indication 
d'amputation : 

■ indications : 

• ischemie avec deficit sensitivomoteur, 

• absence d'amelioration sous traitement medi¬ 
cal ; 

■ pontage A enjambant I'obstacle : aorto-femoral, 
axillo-femoral, femoro-femoral croise, femoro- 
jambier... 

■ parfois embolectomie en cas d'embolies sur arte¬ 
res pathologiques; 

■ parfois fibrinolyse in situ ou thromboaspiration. 

► Autres elements therapeutiques : 

■ ± aponevrotomies de decharge si ischemie severe 
(oedeme important risquant d'aggraver I'ischemie 
musculaire); 

■ ± lavage du membre par la veine femorale pour 
prevenir un syndrome de revascularisation. 


CARDIOLOGIE 
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ITEM 236 


Fibrillation auriculaire 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


► Denomination actuelle : fibrillation atriale (FA). 

► Trouble du rythme le plus frequent, augmentant 
avec I'age de faqon exponentielle. 


DIAGNOSTIC 


CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 

► ECG systematique ou bilan de cardiopathie. 

► Examen clinique : 

■ rythme irregulier, plus ou moins rapide; 

■ FC a I'auscultation > FC au pouls radial. 

► Signes fonctionnels : palpitations, dyspnee, 
asthenie, anxiete. 

► Complication : cf « Suivi». 

DIAGNOSTIC POSITIF 

► ECG A : cf. p. 174 

■ tachycardie irreguliere a QRS fins (sauf trouble de 
conduction associe); 

■ tremulation irreguliere tres rapide de la ligne de 
base (400~600/min), sans onde P : «ondes f», 
activite auriculaire anarchique, plus ou moins visi¬ 
ble. 

► Place du Holter ECG = FA paroxystique : 

■ diagnostic positif; 

■ recherche de facteurs favorisants : 

• crises adrenergiques : precession de tachycardie, 
survenue preferentielle le jour, apres un effort, 
un stress, une emotion... 

• crises vagales : precession de bradycardie, sur¬ 
venue preferentielle la nuit ou en periode post- 
prandiale. 

► Classification : 

■ FA paroxystique : duree spontanee < 7j; 

■ FA persistante : duree spontanee > 7j ou reduc¬ 
tion par cardioversion; 

■ FA permanente : duree > 1 an et/ou cardioversion 
non faite ou en echec. 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

CLINIQUE 

► TA, temperature, prises de toxiques. 

► Antecedents cardiopulmonaires. 

► Douleur thoracique, dyspnee, toux... 

► Examen cardiovasculaire et pulmonaire. 

► Signes d'hyperthyro'idie : amaigrissement, thermo- 
phobie, diarrhee, tremblement... 

EXAMENS PARACLINIQUES 

► Radio de thorax : pathologie pulmonaire, car- 
diomegalie? 


► Echographie cardiaque A : cardiopathie, taille 
de FOG, thrombus, VG (fonction, HVG), valvulo- 
pathie. 

► TSH A, kaliemie, calcemie. 

CAUSES 

► Affections cardiaques : 70% des FA : 

■ cardiopathies hypertensives ou ischemiques; 

■ valvulopathies : mitrales » aortiques; 

■ autres myocardiopathies; 

■ pericardites, chirurgie cardiaque; 

■ communication interauriculaire; 

■ syndrome de Wolff-Parkinson-White. 

► Affections pulmonaires : 

■ pneumopathies aigues infectieuses; 

■ IRespA, embolie pulmonaire. 

► Affections non cardiorespiratoires : 

■ hyperthyroidie, pheochromocytome; 

■ dyskaliemies, dyscalcemies; 

■ affections febriles; 

■ toxiques : medicaments sympathomimetiques, 
cafe, the, alcool, cocaine, amphetamines... 

■ hypertonie vagale ou sympathique. 

► FA idiopathiques : diagnostic d'elimination. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


► Urgences = complications (cf. « Suivi»). 

► Traitement des FA compliquees : 

■ anticoagulation : heparine non fractionnee; 

■ traitement symptomatique : cf items specifiques; 

■ traitement de la cause : si possible; 

■ ralentissement ou reduction en urgence : cf « Traite¬ 
ment» (en cas de mauvaise tolerance hemody- 
namique : reduction par amiodarone IV ou choc 
electrique externe). 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

Fondamental, si possible. 

TRAITEMENT ANTITHROMBOTIQUE 

EN CAS DE CARDIOVERSION 

► Anticoagulation efficace : HNF A puis AVK. 

► Debut: 

■ lors de la reduction d'une FA < 48 h; 

■ lors de la reduction d'une FA > 48 h, sans throm¬ 
bus de FOG (ETO); 

■ S3 semaines avant la reduction d'une FA > 48 h, 
sans ETO. 
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FIBRILLATION AURICULAIRE 


► Duree : > 4 semaines apres la reduction (au-dela, 
duree variable et non consensuelle). 

SANS CARDIOVERSION 

► Antithrombotique au long cours. 

► Indication : toute FA, sauf si 3 criteres reunis : 
FA paroxystique unique, sans cardiopathie sous- 
jacente, avant 60 ans. 

► Modalites : 

■ criteres de choix = facteurs de risque thromboem- 
bolique : 

• facteurs de risque eleve : 

- antecedent d'embolie arterielle, AVC, AIT, 

- retrecissement mitral, 

- valve mecanique, 

• facteurs de risque modere : 

- age > 75 ans, 

- diabete sucre, 

- HTA, 

- insuffisance cardiaque, 

- FEVG < 35%; 

■ AVK A (INR = 2~3) si 1 critere parmi : 

• indication preexistante de traitement AVK, 

• > 1 facteur de risque eleve, 

• > 2 facteurs de risque modere; 

■ aspirine A (75-325 mg/j) si 1 critere parmi : 

• aucun facteur de risque, 

• AVK contre-indiques ou refuses; 

■ AVK ou aspirine si 1 seul facteur de risque 
modere; 

■ AVK et aspirine si indication formelle des 2 : FA 
+ coronaropathie... 

TRAITEMENT DU TROUBLE DU RYTHME 

FA < 48 H 

► Reduction rapide. 

► Sous heparine non fractionnee. 

► Moyens de reduction : 

■ flecaine ou propafenone IV : si FEVG = N et 
absence de bloc de branche; 

■ amiodarone (dose de charge) : si 1 FEVG (per os) 
ou urgence (IV) ou echec de flecaine ou de pro¬ 
pafenone; 

■ choc electrique externe : si echec de I'amiodarone. 

FA > 48 H OU DUREE INCONNUE 

► Si mauvaise tolerance hemodynamique : 

reduction en urgence sous HNF. 

► Si tolerance hemodynamique correcte : 

■ anticoagulation : FHNF puis AVK; 

■ ralentissement (sauf FC < 100) : 

• si FEVG = N : (3-bloquant ou diltiazem ou isop- 
tine, 

• si FEVG i : digoxine, 

• associations possibles : digoxine + p-bloquant 
ou flecaine ou propafenone, 

• ablation de foyer atrial par radiofrequence : en 
cas d'echec des autres moyens; 


■ amiodarone : 

• impregnation, sans dose de charge, 

• en vue de reduction electrique apres J21, 

• generalement arretee ensuite si possibility 
d'autre antiarythmique, surtout si sujet jeune; 

■ choc electrique externe retarde : 

• si FA persistante apres 3 semaines d'AVK a dose 
efficace, 

• meilleure efficacite et moindre risque de recidive 
apres impregnation d'amiodarone. 

TRAITEMENT D'ENTRETIEN 

► Apres reduction = prevention des recidives : 

■ indiquee sauf dans certains cas : 

• disparition de la cause (dysthyroidie, trouble 
ionique...), 

• acces unique ou rares, brefs, vagaux sur coeur sain; 

■ choix d'une molecule parmi : 

• 1 re intention, sur coeur sain : 

- p-bloquants : crises adrenergiques, 

- flecaine, propafenone (Rythmol) : si FEVG N et 
absence de BBG, 

• 2 e intention : quinidinique ou disopyramide ou 
sotalol, 

• 3 e intention : amiodarone (la plus efficace mais 
risque de dysthyroidie, pneumopathie...). 

► Sans reduction : ralentissement (cf. ci-dessus 
dans « FA > 48 h ») 

PLACE DE L'ABLATION 

► Principe : 

■ destruction des foyers atriaux ectopiques; 

■ par radiofrequence, par voie endoluminale. 

► Principales indications : 

■ FA paroxystique symptomatique recurrente rebelle 
aux anti-arythmiques; 

■ FA paroxystique focale : habituellement sujet jeune, 
sans cardiopathie, avec FA breve mais subintrante. 


SUIVI 


EVOLUTION 

Variable, suivant : 

► frequence cardiaque; 

► cardiopathie associee; 

► caractere paroxystique ou permanent : 

■ FA permanente : risque de complications surtout 

fonction de I'etat cardiaque sous-jacent, 

■ FA paroxystique ou persistante : 

• recidives : 50% a 1 an, surtout en cas de car¬ 
diopathie, OG dilatee, FA > 6 mois, non utilisa¬ 
tion d'antiarythmique, 

• evolution vers la FA permanente, 

• sauf FA paroxystique idiopathique sur coeur 
sain : risque tres faible d'embolie ou de passage 
a la forme permanente. 


CARDIOLOGIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 

COMPLICATIONS 

► Complications hemodynamiques : 

■ decompensation de cardiopathie: insuffisance cardia- 
que, OAP titem 250.4, etat de choc; titem 200 j 

■ malaises : lipothymies, syncopes; titeivi 209.4 

■ angor organique ou fonctionnel. titeivi 1324 

► Embolies systemiques : 

■ surtout lors de changements de rythme : debut, 
fin (jusqu'a 1 mois apres la reduction); 

■ risque d'AVC titeivi 1334 ou d'ischemie aigue de 
membre; titeivi 2084 

■ facteurs de risque : 

• cf. «Antithrombotique au long cours» p. 155 , 

• OG dilatee : non considere comme critere d'an- 
ticoagulation par le dernier consensus. 


SURVEILLANCE 

► Surveillance de la cardiopathie sous-jacente : 
ECG... 

► INR SOUS AVK. TITEM 1754 

► Digoxinemie sous digoxine : essentiellement si IR, 
signes de surdosage ou inefficacite. 

► TSH / 6 mois et radio de thorax pretherapeutique 
sous amiodarone. 
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Retrecissement aortique 
Insuffisance mitrale 
Insuffisance aortique 


Objectifs 


Diagnostic, traitement, suivi 



Insuffisance mitrale 

Retrecissement aortique 

Insuffisance aortique 


Causes 

Degenerative (sujets ages) 
Dystrophique (sujets jeunes, 
exemple : maladie de Barlow 
= balonnisation ± prolapsus 
valvulaire mitral...) 

Fonctionnelle (dilatation du VG) 
Ischemique (IDM inferieur) 
Endocardite bacterienne 

RAA (de moins en moins frequent) 

Degeneratif = maladie 
de Monckeberg (sujets ages) 
Congenital : bicuspidie aortique 
(sujets jeunes ou d'age moyen) 
RAA (de moins en moins 
frequent) 

Dystrophique (maladie annulo- 
ectasiante pouvant faire partie 
d'une maladie de Marfan...) 

RAA, endocardite bacterienne 
Degenerative (HTA, IR...) 

Dissection aortique 

Aortites: syphilis, spondylarthropathies, 
Crohn, Takayasu 

Congenitale (bicuspidie aortique...) 


Signes 

fonctionnels 

Dyspnee d'effort, insuffisance 
cardiaque droite 

Hemoptysie : rare 

Dyspnee, angor, syncope 
(manifestations survenant a 

I'effort = evocatrices) 

Longtemps asymptomatique 
puis dyspnee 

Diagnostic 

Examen 

physique 

Souffle holosystolique debutant 
des B1 : 

- rectangulaire, en jet de vapeur 

- maximum a I'apex 

- irradiant vers I'aisselle 

- maximum en DLG en expiration 

- d'intensite non correlee 
a I'importance de la fuite 

- ± click mesosystolique 
(maladie de Barlow) 

Souffle protomesosystolique 
separe de B1 : 

- iosangique, rude, rapeux 

- maximal au foyer aortique 

- irradiant aux vaisseaux du cou 

- maximum en expiration 
penche en avant 

- ± click protosystolique 

TA pincee par i TA systolique 

Souffle holodiastolique des B2 : 

- decrescendo, doux, hume, aspiratif 

- maximal au bord gauche 
du sternum 

- irradiant a apex 

- ± click protodiastolique 

- daquement mesosystolique 
(«pistol shot») 

T TA differentielle 
par i TA diastolique 

Pouls bondissant 


Echographie 

cardiaque 

ETT ± ETO 

Regurgitation : VG —> OG 
Morphologie mitrale : prolapsus? 

Surface < 3 cm 2 , 
gradient transvalvulaire 

Etat de I'aorte initiale a I'ETT 
(ETO : inutile) 

ETT ± ETO (si dissection aortique 
ou endocardite) 

Regurgitation de I'aorte vers le VG 
Fluttering de la grande valve mitrale 



Retentissement: VG, OG, PAP 

Recherche d'autres valvulopathies, de thrombus, de vegetations 


ECG A 

N ou : HAG, HVG diastolique 
puis systolique, FA 

N ou : HVG systolique, FA 

N ou : HVG diastolique 
puis systolique 



Normale, ou en cas d'lM 
evoluee : 

- dilatation OG et VG 

- surcharge pulmonaire 

Dilatation de I'aorte ascendante (surtout en cas d'lA) 


Radio 
de thorax 

VG de contour normal 
puis dilate 

Calcifications aortiques 

Cardiomegalie aux depens du VG : 
pointe sous-diaphragmatique 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 



Insuffisance mitrale 

Retrecissement aortique 

Insuffisance aortique 

+-> 

c: 

QJ 

1 

Specifique 

Indications operatoires 
= FEVG > 30% et : 

- IM symptomatique 

- IM asymptomatique avec age 
< 75 ans et : HTAP ou FA 

ou FEVG < 50% ou VG dilate 
Modalite : plastie valvulaire 
(preferee) ou remplacement 
(si valves calcifiees, peu mobiles 
ou appareil sous-valvulaire lese) 

Limitation des efforts 
(pas d'effort violent) 

Indications operatoires : 

- RA symptomatique 

- RA serre (surface < 0,75cm 2 
ou gradient VG - aorte 

> 50 mmHg) 

Indications operatoires : 

- IA symptomatique 

- alteration du VG : dilatation 
ou FEVG < 50% 

- IA aigues (endocardite, anevrisme 
ou dissection aortique : urgences) 

1 

Modalite operatoire : 

remplacement valvulaire 1 



Types d'eventuelle prothese : 

- bioprothese 2 : si age > 75 ans ou AVK contre-indiques 

- prothese mecanique : - si age < 75 ans 

- ou AVK au long cours deja necessaire ou IR 

c 

at 

1 

Bilan 

preoperatoire 

Bilan p. 157 et : - EFR, gazometrie arterielle, echo-Doppler des troncs supra-aortiques 

- NFS, TP, TCA, ionogramme sanguin, creatininemie, Ca, glycemie, groupe Rh, RAI, 
serologies VHB, VHC, VIH 

- catheterisme cardiaque pour evaluation hemodynamique, angiographie ventriculaire 
gauche et coronarographie 

+3 

1 

Non 

Prevention de I'endocardite A : recherche et traitement des foyers infectieux (ORL, dentaires. ..), 
antibioprophylaxie si manoeuvre a risque fitem soj 


specifique 

Traitement adapte des complications ou troubles associes : insuffisance cardiaque, HTA, FA, cardiopathie 
ischemique... 


Surveillance 

Surveillance annuelle si valvulopathie significative = clinique + radio de thorax + ECG + echocardiographie, 
VS, recherche de foyers infectieux (sinus, dents...) 


Evolution 3 

Evolution lente 

EV5 = 25% aux stades III ou IV 
de la NYHA 

EV fonction des manifestations : 

2 ans si insuffisance cardiaque, 

3 si syncope, 5 si angor 

EV5 = 75% si asymptomatique 



Signes fonctionnels 

Suivi 

Signes 
de gravite 

Auscultation : 

-B3 

- roulement diastolique 

- eclat de B2 au foyer 
pulmonaire 

ECG : FA, HAG, HVG 

Radio : HAG, HVG, RCT > 0,6 
Echographie cardiaque : 

- volume requrqite > 60 mL 
-HTAP 

- grande dilatation OG, VG 

Auscultation : 

- souffle a maximum tardif 

- B2 aboli au foyer aortique 

- B4 

ECG : HVG importante 

Radio : cardiomegalie calcifiee 
Echographie cardiaque : 

- RA serre : 

- surface < 0,75cm 2 

- gradient VG-aorte > 50 mmHg 

- HVG 

TAd < 5; danse des arteres 
Auscultations : 

- choc de pointe en dome, 4. B2 
l B1 

- pistol shot 

- B3-roulement presystolique de Flint 

- SS de RA fonctionnel protomeso- 
systolique 

ECG : FA 

Radio : RCT > 0,6 

Echographie cardiaque : 

- FEVG < 50%; 1C < 2,2; VG dilate 

- gros volume de regurgitation... 



Insuffisance cardiaque, troubles du rythme ventriculaires et supraventriculaires, endocardite bacterienne 


Complications 

FA particulierement frequente, 
thromboembolie 

Mort subite possible 
dans maladie de Barlow 

Angor d'effort, syncope, mort subite 


Trouble de conduction, 
embolie calcaire 

Endocardite (IA = plus haut risque 
hors prothese) 


1. Remplacement valvulaire aortique : habituellement par sternotomie, mais possible par voie percutanee, actuellement en cas de haut risque operatoire. 

2. Bioprothese : duree moyenne =12 ans, sans necessite d'anticoagulation au long cours. 

3. EV5 : esperance de vie a 5 ans. 
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Insuffisance cardiaque de I'adulte 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


Insuffisance cardiaque 
gauche 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Signes fonctionnels : surtout respiratoires : 

■ dyspnee d'effort, signe precoce : 

• polypnee superficielle a I'effort, cedant a son 
arret, 

• evaluation : perimetre de marche, nombre d'eta- 
ges obligeant a I'arret... 

■ orthopnee, signe plus tardif : 

• dyspnee de decubitus, 

• evaluation : nombre d'oreillers necessaires; 

■ dyspnee paroxystique : cf. « Urgences »; 

■ classification de la NYHA (New York Heart 
Association) : 

• stade I : asymptomatique, 

• stade II : dyspnee ou fatigue pour des efforts 
inhabituels, 

• stade III : dyspnee ou fatigue pour les efforts de 
la vie quotidienne, 

• stade IV : dyspnee permanente de repos. 

► Examen physique : 

■ tachycardie : precoce et frequente; 

■ galop : B3 protodiastolique, B4 presystolique; 

■ souffle d'lM fonctionnelle par dilatation de I'an- 
neau mitral; 

■ eclat de B2 au foyer pulmonaire (HTAP); 

■ ± choc de pointe devie en bas et en dehors; 

■ crepitants et/ou sibilants (parfois isoles) : habituel- 
lement bilateraux et symetriques; 

■ ± epanchement pleural (transsudat); 

■ ± signes de vasoconstriction peripherique : TA dif- 
ferentielle pincee, extremites pales et froides; 

■ ± signes d'insuffisance cardiaque droite (insuffi¬ 
sance cardiaque globale). 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Biologie : 

■ NFS : anemie = facteur aggravant; 

■ ionogramme sanguin, uree, creatinine : recherche 
d'lRF par bas debit renal, bilan prediuretique; 

■ gazometrie arterielle : si OAP (effet shunt: 1 Pa0 2 
et i PaC0 2 avec Pa0 2 + PaC0 2 < 120 mmHg; 
voire T PaC0 2 ± acidose : signes de gravite); 

■ ponction d'un epanchement pleural ou perito¬ 
neal : transsudat; 


■ Nt-proBNP (partie N-terminale du precurseur du 
peptide natriuretique B) : 

• indique en cas de dyspnee ou asthenie avec 
insuffisance cardiaque incertaine, 

• bas => IVG improbable, eleve => IVG probable, 

• prefere au BNP notamment en raison d'une 
meilleure stability in vitro. 

► ECG A : 

■ tachycardie sinusale ou parfois FA; 

■ ± signes d'FlVG titem 309.3 ± BIG ou BBG; 

■ ± signes d'orientation vers la cardiopathie causale 
(ischemique...); 

■ ± troubles du rythme ventriculaire. 

► Radio de thorax : 

■ possible cardiomegalie aux depens du VG : 

• index cardiothoracique > 0,50, 

• gros arc inferieur gauche plongeant dans le 
diaphragme; 

■ oedeme pulmonaire et/ou epanchements pleuraux 
surtout en cas de decompensation (cf. p. 160). 

► Echocardiographie-Doppler A : 

■ myocarde : epaisseur, dilatation eventuelle, cine- 
tique, FEVG... 

■ valves : aspect, stenose, fuite, gradients; 

■ PAPS : evaluable en cas d'insuffisance tricuspi- 
dienne... 

► ± catheterisme cardiaque : 

■ etude hemodynamique surtout utile en bilan 
preoperatoire (chirurgie valvulaire, transplantation 
cardiaque); 

■ coronarographie : evaluation ± traitement des ste¬ 
noses coronaires. 

► ± angioscintigraphie isotopique du VG : eva¬ 
luation non invasive de la FEVG et de la contrac- 
tilite segmentaire. 

► ± epreuve d'effort avec mesure de la consom- 
mation d'0 2 (V0 2 max) : utile a discuter I'indica- 
tion d'une transplantation cardiaque. 

CAUSES 

OBSTACLE MITRAL 

Insuffisance cardiaque gauche sans IVG : 

► RM, thrombose de prothese mitrale; 

► myxome de I'OG obstruant la mitrale. 

INSUFFISANCE VENTRICULAIRE GAUCHE 

► Cardiopathie ischemique. 

► Cardiopathie hypertensive. 

► Valvulopathies : 

■ IM, IA aigues ou chroniques, RA; 

■ dysfonctions de protheses valvulaires. 


C ARDIOLOGIE 
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► Cardiomyopathies : 

■ primitives : frequentes, ± familiales, dilatees » 
hypertrophiques; 

■ secondaires : 

• inflammatoires (myocardites) : 

- infectieuses : virus coxsackie, salmonelle, Lyme, 
fievre Q... 

- auto-immunes : LES, Sjogren... 

• endocriniennes dysthyroi'dies, acromegalie, 
Cushing... 

• carencielles : deficit en B1, selenium... 

• toxiques : alcool, cocaine, adriamycine, 5FU, 
radiotherapie, 

• infiltratives : amylose, hemochromatose, sarcoi- 
dose, Gaucher, Fabry, 

• genetiques : Duchenne, Becker. 

► Insuffisances cardiaques «a haut debit» : 

■ anemie severe, hyperthyroidie; 

■ Paget, grosses fistules arterioveineuses; 

■ avitaminose B1 (beriberi). 

► Endomyocardiofibrose : carcinoide, hypereosino- 
philie majeure chronique. 

► Cardiopathies congenitales : CIV, persistance du 
canal arteriel, coarctation de I'aorte. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


ETAT DE CHOC rm=ivi 2 ooa 

CEDEME AIGU DU POUMON (OAP) 

CLINIQUE 

► Facteur declenchant : abus de sel, arret du trai- 
tement de I'insuffisance cardiaque, introduction 
d'un inotrope negatif, maladie intercurrente (trou¬ 
ble du rythme, IDM, poussee hypertensive, ane¬ 
mie, infection, EP...). 

► FC t, TA T ou parfois basse, pincee. 

► Gresillement larynge ± sueur, cyanose. 

► Dyspnee intense, brutale, souvent nocturne, 
avec orthopnee et polypnee. 

► Toux ± expectoration mousseuse ± rosee. 

► Crepitants bilateraux declives, ascendants. 

► Formes atypiques : 

■ subcedeme pulmonaire : manifestations attenuees; 

■ OAP asthmatiforme : bradypnee expiratoire sif- 
flante, notamment chez le sujet age. 

► Signes diniques de gravite : FR > 30/min, TAS 
<110 mmhlg, cyanose, marbrures, troubles de la 
conscience. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Ne devant pas retarder le traitement. 

► NFS, ± CRP (attendue N). 

► Gazometrie arterielle : 

■ typiquement, effet shunt : I Pa0 2 et l PaC0 2 
avec Pa0 2 + PaC0 2 < 120 mmHg; 

■ signes de gravite : t PaC0 2 ± acidose. 


► lonogramme sanguin, uree, creatinine. 

► Troponine, CPK. 

► ± Nt-proBNP : si doute sur I'insuffisance cardia¬ 
que comme cause de la dyspnee, ou a visee pro- 
nostique. 

► ECG : cf. p. 159. 

► Radio de thorax : 

■ oedeme pulmonaire interstitiel : images bilate- 
rales d'epaississement de la trame vasculaire 
avec redistribution vers les sommets, lignes de 
Kerley; 

■ oedeme pulmonaire alveolaire : opacites alveolai- 
res hilifuges declives bilaterales et symetriques en 
ailes de papillon; 

■ epanchement pleural bilateral. 

► Echocardiographie-Doppler A : 

■ secondairement pour evaluation cardiaque; 

■ en urgence si OAP douteux ou rebelle; 

■ cependant : existence d'OAP avec FEVG N et de 
FEVG < N sans OAP. 

TRAITEMENT : URGENT 

(posologies non exigees par le JO). 

► Traitement de la cause si possible. A 

► Interruption ou baisse d'un eventuel 
(3-bloquant. 

► Position assise. 

► Voie veineuse : glucose a 5% (pas de NaCI). 

► Oxygenotherapie : objectif Sp0 2 > 92 % : 

■ generalement par sonde nasale a haut debit 
(> 6L7min); 

■ si necessaire : 

• masque a haute concentration, 

• ventilation non invasive (VNI) avec masque a 
pression positive continue, 

• intubation + ventilation assistee a discuter si : 
trouble de la conscience, etat de choc, T PaC0 2 , 
acidose, echec de la VNI, absence d'amelioration 
apres 1 h de traitement. 

► Diuretique de I'anse A IVD : 

■ furosemide = Lasilix > 40 mg ou bumetanide 
= Burinex > 1 mg; 

■ renouvele en I'absence d'amelioration apres 
1/2 h. 

► Derive nitre IVSE : 

■ trinitrine = Lenitral: 1~3mg/h ou isosorbide dini¬ 
trate = Risordan : 2~6mg/h; 

■ eventuellement precede d'un bolus IVD ou d'une 
administration sublinguale (Natispray...). 

► ± dobutamine = Dobutrex en cas d'hypoten- 
sion. 

► Anticoagulation a dose preventive. 







PARTI E 2 


ITEM 250 


161 


INSUFFISANCE CARDIAQUE DE L'ADULTE 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT D'UNE EVENTUELLE CAUSE A 

Essentiel. 

TRAITEMENT MEDICAL 

► Mesures hygienodietetiques : 

■ repos : en poussee d'lVG; 

■ restriction sodee A: 

• en poussee ou IVG severe : NaCI < 2 g/j, 

• dans les autres cas : NaCI < 4g/j, 

• sels de regime (= sels de potassium) : a eviter si 
prise de medicament hyperkaliemiant ou IR; 

■ pas de restriction hydrique sauf hyponatremie 
persistante; 

■ lutte contre les facteurs de risque cardiovasculaire; 

■ sevrage alcoolique; 

■ readaptation physique. 

► Oxygenotherapie : en cas de decompensation. 

► Inhibiteurs de I'enzyme de conversion : 

■ enalapril = Renitec, perindopil = Coversyl, rami- 
pril = Triatec... 

■ traitement de base des le stade I de la NYHA; 

■ surveillance : TA, toux, creatinine, kaliemie; 

■ en cas de toux liee a NEC, substitution par un 
ARAII a envisager. 

► Diuretiques : titem msa 

■ utiles a partir du stade II de la NYHA; 

■ surveillance : poids, diurese, TA, ionogramme san- 
guin et urinaire, uree, creatinine; 

■ antialdosterone : aux stades III et IV : 

• spironolactone = Aldactone ou eplerenone 
= Inspra (AMM limitee au post-IDM, sans risque 
de gynecomastie ni d'impuissance car plus specifi- 
quement antialdosterone que la spironolactone), 

• contre-indiques en cas d'lR severe (CI Cr < 30mlV 
min), 

• risque d'hyperkaliemie, eventuellement limite 
par I'association a un diuretique de I'anse ou a 
un thiazidique; 

■ diuretique de I'anse (furosemide et bumetanide) : 

• puissants, rapides, hypokaliemiants, 

• utilisables en cas d'lR et IV en cas d'OAP; 

■ thiazidiques : contre-indiques en cas IR severe. 


► (5-bloquants : 

■ molecules ayant I'AMM : nebivolol = Temerit, car- 
vedilol = Kredex ou bisoprol = Cardensiel ; 

■ indications : stades II, III, voire IV si stable; 

■ contre-indications : stade IV decompense ou FEVG 
< 35% et cf. p. 119; 

■ institution du traitement : 

• en I'absence de decompensation recente, 

• traitement par IEC + diuretique en cours, 

• a posologie tres progressive, par paliers de quel- 
ques jours, 

• sous surveillance initiale hospitaliere : ECG a HO 
et H4, TA horaire pendant 4 h. 

► ± Digoxine : 

■ indication : IVG avec FA; 

■ surveillance : FC, K, creatinine, ± digoxinemie, 
signes d'intoxication (nausees, vomissements, dys- 
chromatopsie, bradycardie sinusale, ESV, BAV); 

■ dose adaptee a la digoxinemie, surtout en cas 
d'lR. 

► ± Vasodilatateurs veineux : 

■ derives nitres, molsidomine ( Corvasa 0; 

■ a eviter au long cours : risque d'echappement 
therapeutique. 

► ± Traitement antithrombotique : 

■ suivant le contexte (alitement...); 

■ suivant les troubles associes (FA, cavites dilatees, 
coronaropathie...). 

► ± Stimulateur cardiaque multisite : 

■ indication : insuffisance cardiaque symptomati- 
que, avec FEVG < 30% et asynchronisme (BBG 
± criteres echographiques), rebelle aux moyens 
usuels; 

■ principe : resynchronisation du myocarde desyn¬ 
chronise. 

TRAITEMENT NON MEDICAL 

Stimulateur multisite : pacemaker permettant 
la resynchronisation des ventricules et I'optimisa- 
tion du delai auriculo-ventriculaire, utilisable en 
cas d'asynchronisme prouve a I'echographie. 

► Defibrillateur automatique implantable : envi- 
sageable en cas de trouble du rythme ventriculaire 
grave rebelle, de mort subite recuperee ou de car- 
diomyopathie dilatee severe (FEVG < 30%). 

► Assistance circulatoire : en attendant une trans¬ 
plantation. 

► Transplantation cardiaque titem 1272 : indica¬ 
tion : stade III ou IV de la NYHA avec V0 2 max 
tres basse, apres echec des autres traitements. 


CARDIOLOGIE 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Clinique : 

■ poids, TA, FC, FR, Sp0 2 , diurese; 

■ auscultation cardiopulmonaire, OMI... 

► ECG : evolution de la cardiopathie, troubles du 
rythme. 

► Biologie : Na, K, hHC0 3 “, Cl, uree, creatinine, 
digoxinemie. 

EVOLUTION 

► Parfois rapidement fatale : 

■ IDM tres etendu -> choc cardiogenique; 

■ myocardite suraigue. 

► Le plus souvent par poussees : 

■ puis installation d'une dyspnee permanente; 

■ puis insuffisance cardiaque globale avec diminu¬ 
tion des signes congestifs pulmonaires. 

► Complications : 

■ poussees congestives : OAP, decompensations car- 
diaques globales; 

■ troubles du rythme : supraventriculaires ou ventri- 
culaires avec risque de mort subite; 

■ accidents thromboemboliques; 

■ complications iatrogenes (diuretiques, digitaliques, 
AVK, I EC). 

PRONOSTIC 

► Mortality : 

■ 10 % lors d'une hospitalisation pour OAP; 

■ > 50 % a 2 ans pour les stades III et IV. 

► Facteurs de mauvais pronostic : 

■ clinique : NYHA III ou IV, B3, TA pincee; 

■ echographie : i FEVG < 30%, VG dilate; 

■ iV0 2 max < 1 5/mlVkg/min; 

■ ECG / Holter ECG : arythmie ventriculaire grave; 

■ biologie : 

• hyponatremie, IR, 

• Nt-proBNP eleve peu diminue par le traitement. 


Insuffisance cardiaque 
droite 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► Signes peripheriques : 

■ oligurie precoce; 

■ turgescence jugulaire; 

■ foie cardiaque : 

• reflux hepatojugulaire, 

• hepatomegalie diffuse, ferme, lisse, sensible, 

• hepatalgie d'effort, voire spontanee ou perma¬ 
nente; 

■ oedemes : 

• prise de poids d'abord isolee, 

• puis gonflement declive (Ml, lombes), blanc, 
mou, indolore, prenant le godet, 

• ± ascite, pleuresie bilaterale : transsudats. 

► Signes cardiaques : 

■ tachycardie persistant au repos; 

■ galop droit xiphoidien; 

■ eclat de B2 au foyer pulmonaire (signe d'EITAP); 

■ signe de Carvallo : souffle systolique xiphoV 
dien, majore a I'inspiration (insuffisance tricuspi- 
dienne); 

■ signe de Harzer : VD palpable a I'epigastre. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► ECG A : 

■ tachycardie sinusale habituellement; 

■ signes d'FlAD, d'FiVD; titem 309.3 

■ ± signes de la maladie causale : IVG (FiVG mas- 
quant souvent I'HVD)... 

■ troubles du rythme frequents : FA... 

► Radio de thorax : 

■ cardiomegalie «en sabot» : 

• index cardiothoracique > 0,50, 

• arc inferieur gauche (VD) allonge, pointe sure- 
levee, 

• debord de I'arc inferieur droit (OD); 

■ ± signes d'FlTAP : arc moyen gauche convexe et 
branches de I'artere pulmonaire dilatees; 

■ ± anomalies cardiaques ou pulmonaires liees a la 
cause de I'lVD. 

► Echographie cardiaque avec Doppler A : 

■ VD dilate, septum paradoxal; 

■ signes lies a la cause de I'lVD; 

■ insuffisance tricuspidienne, PAPS. 

► Catheterisme droit : si chirurgie envisagee. 
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CAUSES 

► Cceur pulmonaire : 

■ chronique : IRespC fitem 254 . 2 , postembolique, 
post-bilharziose, HTAP primitive; 

■ aigu : IRespA titem 193 . 2 , EP grave. 

► Cardiopathies : 

■ IVG : principale cause d'lVD; 

■ RM serre; 

■ insuffisance tricuspide : endocardite notamment 
des toxicomanes, tumeurs neuro-endocrines 
(anciennement carcinoi'des); 

■ pericardite : constrictive ou tamponnade. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE 
AIGUE 

► Clinique : 

■ etat de choc, polypnee, signes droits; 

■ signes de la cause. 

► Examens complementaires : 

■ bilan de I'etat de choc; riTEm 200.1 

■ examens specifiques de la cause, orientes par la 
clinique. 

► Causes : 

■ EP grave; riTEm 1351 

■ IDM etendu au VD; titem 132.1 

■ IRespA riTEM 193^ : surinfection de BPCO riTEM 2271, 
pneumothorax suffocant riTEM 276.2, asthme aigu 
grave titem 2261, tamponnade titem 2741 

► Traitement : 

■ symptomatique : celui du choc; titem 200.2 

■ etiologique : cf. items specifiques. 


TRAITEMENT 


► Repos. 

► Regime hyposode A. 

► Diuretique A. 

► Anticoagulation preventive en cas de decompen¬ 
sation. 

► Traitement etiologique A. 

► Traitement d'un eventuel facteur de decompensa¬ 
tion : EP, infection... 

► Parfois, discussion de transplantation coeur-poumons 
si HTAP evoluee. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Courbe de poids, diurese. 

► Signes physiques d'lVD. 

► Bilan hepatique, radio de thorax, ECG... 

► Manifestations de la maladie causale. 

EVOLUTION 

► Favorable si traitement etiologique curatif. 

► Defavorable dans le cas contraire : 

■ progressivement et/ou par poussees; 

■ facteurs de decompensation : troubles du rythme, 
infections, EP, iatrogenie; 

■ cirrhose, anasarque, cachexie, deces. 


C ARDIOLOGIE 
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Pericardite aigue 


Objectifs Diagnostic, urgences et leur prise en charge 


Definition : inflammation aigue des feuillets peri- 
cardiques sans ou avec epanchement pericardique. 


DIAGNOSTIC 


DIAGNOSTIC POSITIF 

CLINIQUE 

► Fievre moderee, quasi-constante, presente 
d'emblee. 

► Douleur thoracique : 

■ tres frequente, mais inconstante; 

■ siege : precordial, retrosternal ou plus diffus; 

■ irradiations inconstantes : epaules, cou, dos; 

■ type : pesanteur, constriction ou brulure; 

■ permanente et prolongee : heures ou jours; 

■ augmentee en decubitus, a I'inspiration profonde 
et a la toux; 

■ calmee par la position penchee en avant; 

■ non liee a I'effort ou aux repas; 

■ rebelle aux derives nitres. 

► Frottement pericardique : 

■ bruit pathognomonique, mais inconstant; 

■ plus frequent en cas d'epanchement modere; 

■ siege precordial, sans irradiation; 

■ systolique et diastolique, persistant en apnee; 

■ rapeux, fugace, variable en siege et intensity 
(positionnel). 

► Autres signes possibles : 

■ arthromyalgies; 

■ dyspnee : 

• inconstante, moderee, 

• par douleur pericardique ou pleurale (recherche 
systematique de signes de pleuresie); 

■ bruits du coeur assourdis (epanchement abondant); 

■ signes de tamponnade (cf. « Urgences»). 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Radio de thorax : 

■ suivant I'abondance de I'epanchement, radio nor- 
male ou rectitude du bord gauche du coeur ou 
cardiomegalie triangulaire (en theiere); 

■ ± epanchement pleural associe. 

► Electrocardiogramme : 

■ rarement normal; 

■ le plus souvent, anomalies diffuses sans image en 
miroir, evoluant en 4 phases : 

• I (J1) : sus-decalage de ST concave vers le haut, 
fugace, T positive, 

• II (J2-J7) : T aplatie (ST isoelectrique), 

• III (> J8) : T negative, 

• IV : normalisation, apres quelques semaines; 


■ autres signes possibles : 

• parfois PQ sous-decale, tres evocateur, mieux 
visible dans les derivations inferieures, 

• ESA, FA, flutter, tachycardie sinusale, 

• en cas d'epanchement abondant : 

- microvoltage : QRS < 5 mm dans les derivations 
standards ou 10 mm dans les precordiales, 

- alternance electrique : variations cycliques de 
la direction de I'axe electrique (par mouve- 
ments du coeur dans le pericarde). 

► Echographie cardiaque A : 

■ epanchement pericardique inconstant; 

■ evaluation de I'abondance et du retentissement. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

Autres causes de douleurs thoraciques. titem i97> 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Cause trouvee dans moins de 20% des cas. 

BILAN ETIOLOGIQUE 

► Clinique : 

■ terrain : age, antecedents (IDM, IVG, IRC, cancer, 
tuberculose ou notion de contage, maladie syste- 
mique...); 

■ manifestations extracardiaques : 

• pleuropulmonaires, articulaires, cutanees... 

• syndrome grippal, rhinorrhee, angine... 

► Examens complementaires : 

■ systematiques : 

• NFS, VS, CRP, bilan hepatique, CPK, troponine 

• ionogramme sanguin, uree, creatinine, protei- 
nurie, 

• hemocultures si fievre ± IDR ± Quantiferon, 

• ECG, radio de thorax, echocardiographie; 

■ en cas de rechute ou d'orientation clinique : 

• AAN (recherche de connectivite : LES...), 

• ± serologie Chlamydia, mycoplasme, rickettsie 
pour certains, 

• serologies virales orientees : cf. ci-dessous, peu 
pratiquees en dehors de VIH, VHB, VHC du fait de 
I'absence d'implication therapeutique specifique, 

• panoramique dentaire, radio de sinus, 

• ponction, voire biopsie pericardique si epanche¬ 
ment durant > 6 semaines sous traitement. 

CAUSES 

► Virose : « pericardite aigue benigne» : 

■ cause la plus frequente, mais rarement prouvee; 

■ sujet jeune, virose recente; 

■ echocardiographie normale ou epanchement 
minime; 
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■ diagnostic serologique (ascension du titre), mais 
bilan limite si tableau typique; 

■ principaux virus en cause : VIH, coxsackie, echovi- 
rus, adenovirus, influenzae, CMV, EBV, VVZ, VHB, 
VHC... 

► Autres infections : 

■ Chlamydia, rickettsies; 

■ foyers infectieux ORL ou dentaire; 

■ tuberculose : titem 306> 

• rarement aigue mais toujours a rechercher au 
moins par I'interrogatoire, 

• diagnostic difficile si atteinte isolee, 

• arguments en faveur : 

- notion de contage, terrain ou autres atteintes 
evocatrices, 

- IDR phlyctenulaire ou ayant vire, ou Quantiferon 
positif, 

- isolement de BK : crachats ou tubages gastri- 
ques, liquide pleural, biopsie pleurale si pleure- 
sie, urines si leucocyturie aseptique... 

• en cas de doute, prelevements pericardiques : 

- ponction : exsudat lymphocytaire, BK, ADA T 

- biopsie : granulomes, BK, 

• risque devolution constrictive; 

■ pyogenes : 

• staphylocoques, streptocoques, BGN... 

• contexte : pneumopathie, abces pulmonaire, 
chirurgie cardiaque, mediastinite, septicemie, 

• diagnostic par hemocultures ou ponction peri- 
cardique, 

• risque de tamponnade et de constriction. 

► latrogenie : 

■ medicaments : inducteurs de lupus titem mi, 
penicilline, methysergide, anthracyclines... 

■ pericardotomie (chirurgie cardiaque : 25%); 

■ radiotherapie : souvent > 1 an apres I'irradiation, 
risque devolution constrictive. 

► Neoplasies : 

■ tamponnade frequente; 

■ causes : 

• metastases pericardiques : cancer bronchique, 
mammaire, lymphome, 

• mesotheliome pericardique, Kaposi. 

► Maladies systemiques r items ti6 et : LES, 
Sjogren, PR, dermatomyosite, sclerodermie syste- 
mique, PAN, RAA. 

► IDM : 2 formes : 

■ precoce (1 re semaine) : 10% des IDM; 

■ retardee (s 2 e semaine) : syndrome de Dressier 
= pericardite ± pleuresie, arthralgies, syndrome 
inflammatoire. Rare. 

► Autres : IR terminale, endocardite, hypothyroidie, 
traumatisme... 

► Idiopathiques : 80%; bilan etiologique negatif 
(mais non pousse en I'absence de recidive et de 
signe de gravite). 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


TAMPONNADE A 

► Adiastolie par hyperpression liee a un epanche- 
ment pericardique volumineux ou d'installation 
rapide. 

► Causes : hemopericarde > pericardite aigue bac- 
terienne, neoplasique ou tuberculeuse » virale. 

► Clinique : 

■ signes de choc : t FC, i TAS < 90 mmHg; 

■ signes droits: turgescence jugulaire, reflux hepato- 
jugulaire, ± OMI; 

■ douleurs thoraciques, orthopnee; 

■ bruits du cceur assourdis ± galop ± frottement; 

■ pouls paradoxal : TAS inS p ira toi re < TAS eX pj rat oi re 
- 10 mmHg (inspiration => i pression intratho- 
racique => T retour veineux =s dilation du VD 
=> compression du VG =s i TAS). 

► Examens complementaires : 

■ ECG : microvoltage, alternance electrique A 
(inconstants); 

■ radio de thorax : cardiomegalie, poumons N; 

■ echographie cardiaque A : 

• collapsus des cavites droites en expiration, 

• compression du VG par le VD en inspiration pro- 
fonde. 

► Diagnostic differential : 

■ IDM avec extension au VD ou CIV; 

■ embolie pulmonaire grave. 

► Traitement : 

■ urgence medico-chirurgicale; 

■ hospitalisation en reanimation cardiologique, au 
mieux a proximite d'un service de chirurgie car- 
diothoracique; 

■ perfusion de macromolecules presque toujours 
necessaire; 

■ arret des traitements anticoagulants; 

■ ponction-drainage pericardique A. 

► Surveillance : 

■ scope (TA, FC, ECG, Sp0 2 ), diurese; 

■ auscultation cardiaque, turgescence jugulaire; 

■ ECG, radio de thorax, NFS : quotidiens; 

■ echographie cardiaque. 

PERICARDITE PURULENTE A 

► Diagnostic : 

■ terrain souvent immunodeprime; 

■ contexte evocateur : chirurgie thoracique recente, 
pneumopathie, pleuresie, endocardite, mediasti¬ 
nite, porte d'entree ORL... 

■ signes de pericardite (cf. « Diagnostics); 

■ signes de sepsis : fievre souvent elevee, iTA; 

■ ponction pericardique A pour prelevement bac- 
teriologique (germes : pneumocoque, staphyloco- 
que, Haemophilus, bacilles a Gram negatif...). 

► Traitement : 

■ drainage chirurgical A; 

■ antibiotherapie A debutee IV, adaptee, prolongee; 

■ instillations locales d'antibiotiques. 


CARDIOLOGIE 
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Troubles de la conduction 
intracardiaque 


Objectifs 


Diagnostic, urgences et leur prise en charge, traitement, suivi 


Blocs sino-auriculaires 
(BSA) 

Troubles de conduction entre noeud sinusal et 
oreillettes. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

Syncope, lipothymie : en cas de BSA III. 

ECG A 

Trois degres possibles : 

► BSA I : ECG de surface = N; 

► BSA II : 

■ soit blocage paroxystique de I'onde P : intervalle 
PP = 2 PP normaux; 

■ soit periodes de Wenckebach : PP progressivement 
raccourci puis blocage avec absence d'onde P; 

► BSA III : bradycardie reguliere a QRS fins non pre¬ 
cedes d'ondes P. 

CAUSES 

► BSA aigus : 

■ medicaments : digoxine, amiodarone, p-bloquants, 
inhibiteurs calciques bradycardisants; 

■ cardiopathies ischemiques : I DM inferieur; 

■ postchirurgie cardiaque : cure de CIA... 

■ hypertonie vagale; 


■ infections : myocardites, typhoide; 

■ hemorragie meningee. 

► BSA chroniques : 

■ maladie de Lenegre : degenerescence des voies de 
conduction (1 re cause); 

■ RM evolue, amylose, hypothyroidie... 

■ myocardite, IDM inferieur, postchirurgie cardiaque. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Syncope, lipothymie : 

► atropine IV A; 

► hospitalisation en USIC A ou au moins sous tele- 
metrie. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

Si possible. 

TRAITEMENT DU BLOC 

► BSA I ou II : bien toleres, non traites. 

► BSA III aigus mal toleres : 

■ atropine IV; 

■ ± entrainement electrosystolique (EES) provisoire 
ou isoprenaline IVSE. 

► BSA III chroniques : pacemaker. 


SUIVI 


Cf. BAV. 
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TROUBLES DE LA CONDUCTION INTRACARDIAQUE 


Blocs 

auriculo-ventriculaires 

Troubles de conduction entre oreillettes et 
ventricules. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

► BAV I et II Mobitz 1 : generalement asymptoma- 
tiques. 

► BAV II Mobitz 2 et BAV III : possibles syncopes, 
lipothymies. 

ECG A V ITEM 3094 

► Trois degres possibles : 

■ BAV I : PR > 0,20 s; 

■ BAV II : P bloquee : 

• type 1 = Mobitz 1 : periodes de Luciani- 
Wenckebach : allongement progressif de PR 
jusqu'a P bloquee (non suivie de QRS), 

• type 2 = Mobitz 2 : 

- blocage paroxystique de la conduction (a ce 
moment : RR = 2 x RR normal ), 

- parfois regulier : 1 fois sur n, conduction en 
n/1; 

■ BAV III = BAV complet : 

• dissociation complete entre rythme auriculaire et 
ventriculaire, 

• echappement ventriculaire de frequence et mor- 
phologie dependant du siege du bloc : 

- complexes larges et tres lents <-» bloc bas, 

- complexes etroits et moins lents <-» bloc haut. 

► Cas des BAV paroxystiques : ECG rarement 
normal : 

■ tres evocateurs : 

• BBD + HBPG, 

• alternance BBD / BBG, 

• BAV I + BBD + hemibloc gauche (bloc trifasci- 
culaire), 

• =s suffisant pour poser un pacemaker; 

■ moins evocateurs : 

• BBG, BBD, BAV I isoles, BBD + HBAG, 

• => Holter ECG ± puis exploration electrophysio- 
logique du faisceau de His. 

CAUSES 

► BAV aigus : 

■ medicaments antidepresseurs tricycliques, 
(3-bloquants, verapamil, quinidiniques, disopyra- 
mide, digoxine, amiodarone; 

■ cardiopathies ischemiques : 

• IDM inferieur : BAV haut (nodal), 

• IDM anterieur : BAV bas, mal tolere (troncu- 
laire); 


■ postchirurgie cardiaque : remplacement valvulaire, 
cure de CIV... 

■ hypertonie vagale; 

■ infections : abces septal sur endocardite aortique, 
RAA, Lyme, rickettsioses, diphterie. 

► BAV chroniques : 

■ maladie de Lenegre : cause la plus frequente; 

■ spondylarthrite ankylosante; 

■ BAV congenitaux : devant faire rechercher des 
anticorps anti-SSA chez la mere; 

■ evolution defavorable des BAV aigus. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Syncope, lipothymie : 

► isoprenaline (Isuprel) A, puis EES ; riTEm 2094 

► hospitalisation en USIC A. 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

Si possible. 

TRAITEMENT DU BLOC 

► BAV I ou II Mobitz 1 : 

■ generalement nodaux, bien toleres, non traites; 

■ parfois BAV II infra-hissiens chroniques : pacema¬ 
ker car evolution vers un bloc de plus haut degre. 

► BAV II Mobitz 2 ou BAV III : 

■ formes aigues : 

• isoprenaline (Isuprel), 

• puis EES provisoire; 

■ formes chroniques : pacemaker. 


SUIVI 


SURVEILLANCE 

► Maladie sous-jacente. 

► Bloc : symptomes, ECG annuel. 

► En cas de port de stimulateur cardiaque : 

■ clinique : 

• malaises, palpitations, angor, dyspnee, 

• signes d'insuffisance cardiaque, 

• aspect de la peau en regard du pacemaker, 

• mise a jour du carnet de pacemaker; 

■ ECG / 6 mois : sans / avec aimant; 

■ controle annuel de la pile; 

■ ± radio de thorax, echocardiographie; 

■ education : port du carnet, contre-indication aux 
IRM, consultation urgente si malaise... 

COMPLICATIONS 

► Bloc de plus haut grade. 

► Malaises : syncope... 

► Mort subite. 
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MALADIES ET GRANDS SYNDROMES 

Blocs de branche 

Troubles de conduction intraventriculaire. 


DIAGNOSTIC 


CLINIQUE 

Asymptomatiques si isoles. 

ELECTROCARDIOGRAMME A titem 30<» 

► BBD : bloc complet de branche droite : 

■ QRS > 0,12 s en V1-V2; 

■ QRS d'aspect RsR' ou en M de en VI-V2; 

■ S large en D1, VL, V5-V6; 

■ T negative en VI-V2; 

■ rotation axiale droite. 

► BID : bloc incomplet de branche droite : 

■ QRS = 0,10-0,12 s en V1-V2; 

■ meme aspect que le BBD par ailleurs. 

► BBG : bloc complet de branche gauche : 

■ QRS > 0,12 en V5-V6; 

■ R exclusive en V5-V6 (parfois RsR'); 

■ aspect QS en VI-V2 (parfois rS); 

■ ST sous-decale et T negative en V5-V6; 

■ rotation axiale gauche. 

► BIG : bloc incomplet de branche gauche : QRS 
= 0,10-0,12 s en V5-V6. 

► HBAG : hemibloc anterieur gauche : 

■ QRS < 0,12 s; 

■ axe < - 30°; 

■ qR en D1 -VL, rS en D2-D3-VF. 

► HBPG : hemibloc posterieur gauche : 

■ QRS < 0,12 s; 


■ axe > + 110° ; 

■ rS en DI-aVL, qR en D2-D3-VF. 

CAUSES 

► Maladie de Lenegre : cause la plus frequente. 

► Cardiomyopathies, notamment I DM : BBG. 

► Coeur pulmonaire chronique : BBD, BID. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

QRS large sans vrai bloc de branche : 

► hyperkaliemie; 

► intoxication : tricycliques, digitaliques. 


URGENCES ET LEUR PRISE EN CHARGE 


Malaises avec alternance BBD / BBG ou bloc tri- 
fasciculaire (cf. BAV). 


TRAITEMENT 


TRAITEMENT ETIOLOGIQUE A 

Si possible. 

TRAITEMENT DU BLOC 

► Bloc de branche isole : surveillance. 

► Bloc alternant (BBD / BBG) : 

■ = risque eleve de BAV de haut degre; 

■ => surveillance ± isoprenaline en attendant un EES 
transitoire ou un pacemaker. 


SUIVI 


Cf. BAV. 
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Electrocardiogramme 


Objectifs Indications et interpretations 


► ECG = graphique representant I'activite electrique 
du coeur sur papier millimetre. 

► Parametrage standard : 

■ vitesse = 25mm/s (1 mm = 0,04 s); 

■ amplitude = 1 cm/mV. 

► Trace de base : 12 derivations dont 6 peripheriques 
(D1, D2, D3, VF, VR, VL) et 6 precordiales (V1-V6). 

► Trace complet = trace de base + V7-V9 (poste- 
rieures) + V3R et V4R (droites). 


INDICATIONS 


► Symptomes possiblement cardiaques : 

■ douleur thoracique, dyspnee; 

■ palpitations, lipothymie, syncope. 

► Manifestation cardiovasculaire : 

■ tachycardie, bradycardie, pouls irregulier; 

■ souffle cardiaque; 

■ insuffisance cardiaque, HTA, AOMI. 

► Bilan preoperatoire : 

■ 6 > 40 ans, 2 > 50 ans; 

■ antecedents cardiorespiratoires ou facteurs de ris¬ 
que vasculaire ou anomalies cliniques; 

■ chirurgie lourde. 


INTERPRETATION 


PLAN D'INTERPRETATION 

ANALYSE GENERALE 

► Rythme : 

■ regulier ou non; 

■ sinusal ou non (sinusal si : P monomorphe, posi¬ 
tive sur toute derivation sauf VR, toujours suivie 
d'un QRS et precedant chaque QRS). 

► Frequence : (QRS/min) 

■ evaluable par : 

• duree de R-R, en cas de rythme regulier : 
5mm —> 300/min, 10 -> 150, 15 -> 100, 20 
-» 75, 25 -» 60, 30 -> 50, 


• nombre de QRS sur le D2 long « 30cm = 12 s 
a multiplier par 5 pour obtenir une frequence 
par minute, en cas de rythme irregulier ou de 
grande bradycardie; 

■ bradycardie = FC < 60/min; 

■ tachycardie = FC > 100/min. 

► Axe du cceur = axe de QRS : 

■ estime dans le plan frontal (cf. Triaxe de Bailey ci- 
dessous); 

■ perpendiculaire aux derivations ou QRS est isodi- 
phasique (+ = -); 

■ parallele a la derivation dans laquelle QRS est le 
plus grand. 


Axe du coeur; triaxe de Bailey 

-90° 



ANALYSE DETAILLEE : cf. tableaux pages suivantes 

► P : depolarisation atriale. 

► PR : conduction atrioventriculaire. 

► QRS : depolarisation ventriculaire. 

► ST, T, QT, U : repolarisation. 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


ECG normal de I'adulte 

P 

Duree < 0,10 s, amplitude < 0,25 mV en D2 

Positive en D1, D2,VL, V3-V6 

Negative en VR 

PR 

Iso-electrique 

Duree = 0,12-0,20 s 

QRS 

Duree < 0.10 s 

Axe =-30° - + 110° 

Q < 0,04 s: physiologique en D1, VL, VR, V5, V6, 
pas en VI, V2 

Croissance progressive de I'onde R de VI a V3 

R/S < 1 en V1-V2; R/S > 1 enV5-V6 

Sokolow < 35mm (SV1 + RV5 ou RV6) 

ST 

Iso-electrique 

QT 

Duree = 0,35-0,50 s selon la frequence cardiaque 
a comparer au QT corrige : regie ECG ou 
qIj. _ QT mesure 

Vrr 

T 

Asymetrique (ascension douce, descente raide) 

Sommet arrondi 

Positive en D1, D2,VL, V2-V6 

Negative en VR 

Variable dans les autres derivations 

U 

Petite ou absente 



ECG : semiologie elementaire 


Onde, segment 
ou intervalle 


Anomalie 

Diagnostics principaux 


Aspect 

Ample, pointue (> 0,25 mV) 

HAD 


et 

amplitude 

Bifide, large (> 2,5 mm) en D2 
Diphasique en VI 

HAG 


Situation 

QRS avant P 

Rythme jonctionnel bas 



Rythme regulier 

Rythme jonctionnel moyen 

P 


Rythme irregulier et ligne 
iso-electrique tremblee 

FA 


Non visible 

Aspect en dents de scie (F : 300/ 
min) 

Flutter atrial 



Superposition P sur QRS ou T 

Rythme jonctionnel 

Tachycardie jonctionnelle 


Absentes 

Et sans QRS 

Bloc sino-auriculaire 

Arret sinusal 



Court < 0,12 s 

Pre-excitation (syndrome de Wolff-Parkinson-White) 

Rythme jonctionnel haut (P deformee ou inversee) 

PR 

Duree 

Long > 0,20 s 

BAV 1 

Allongement progressif 
puis 1 P sans QRS 

BAV II avec periodes de Luciani-Wenckebach 



PR variable 

BAV III 

PQ 

Aspect 

Sous-decale (> 2 mm) 

Pericardite aigue 
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ELECTROCARDIOGRAM ME 


ECG : semiologie elementaire (suite) 


Onde, segment 
ou intervalle 


Anomalie 

Diagnostics principaux 


Duree 

QRS = 0,10 a 0,12 s 

Bloc incomplet de branche 


QRS > 0,12 s 

Bloc complet de branche 



o 

O 

m 

1 

V 

HBAG, BBG, HVG, IDM posterieur 


Axe 

entre - 10° et - 30° 

HVG ou non significatif 



> + 110° 

HBPG, HVD 


Amplitude 

Microvoltage : QRS < 0,5 mV 
sur les derivations peripheriques 

Pericardite, obesite, amylose ou non significatif 


Aspect 

RsR' en V1-V2 

S large en V5-V6 

BBD 

QRS 

RSR' ou R exdusif large en V5-V6 

QS ou rabotage de R en VI-V2 

BBG 

Q 

Profondeur > 4 mm ou Q/R >0,25 
Largeur > 0,04 s 

IDM, myocardite aigue 

BBG (V1-V3), HBAG (D1-VL) 

HVG, CMO (D1-VL-V4-V6) 

Positionnelle (D3-VF) 



Rabotee en V1-V3 

IDM antero-septal, HBAG 

BPCO 


R 

Amples (> 25 mm) en V5-V6 

HVG, sportif de competition 



Amples en V1-V3 

HVD, BBD 

IDM postero-basal 

Wolff-Parkinson-White 


s 

Profonde en VI-V2 

HVG 


Profonde en V5-V6 

HVD 


Sus-decale 
(> 2 mm) 

Raide ou convexe 

Lesion sous-epicardique, IDM recent (onde de Pardee) 
Anevrisme ventriculaire, myocardite 

ST 

Concave en haut 

Non pathologique (sportif, ethnique) 


Sous-decale 

Raide, descendant 

Lesion sous-endocardique 


Cupuliforme 

Impregnation digitalique 

QT 

Long 

Hypocalcemie, hypokaliemie, hypothermie 

IDM ou ischemie myocardique, myocardite aigue 

QT long congenital 

Antiarythmique de classe IA, phenothiazines, 
antidepresseurs tricycliques 


Court 

Hyperkaliemie, hypercalcemie, hyperthermie, hyperthyroidie 

Stimulation vagale 

p-bloquants, digoxine, phenytoine 


Ample, pointue, symetrique 

Hyperkaliemie 

Ischemie sous-endocardique, myocardite, cardiomyopathie 
HVG «diastolique» 

Non pathologique 

T 

Negative (sauf VR-V1) 

Ischemie sous-epicardique, myocardite 

Pericardite, pericardotomie 

Bloc de branche 

Impregnation digitalique 


Diphasique ou plate 

Meme signification queT < 0 ou non pathologique 


Presente, accentuee 

Hypokaliemie, amiodarone, digitalique (impregnation) 

Non pathologique 

U 

Inversee 

Ischemie myocardique 

HVG, HVD 

Phenothiazines 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 



HAG 


P large (>0,12 s) 

± bifide en D2 
± diphasique en VI 


HAD 


P ample (> 2,5 mV en D2) 
± pointue 


11 .1 ll ~ 


raB&BiiHP 

rarjiwiiivS 



HVG 


ininnmmimii 


Axe QRS < - 30°, BIG : inconstants 
S grandes en VI-V2 (R/S < 1) 

R > 26 mm en V5-V6 

Sokolow = SV1 + RV5 ou RV6 > 35mm 

Transition deplacee a droite 

Troubles secondaires de la repolarisation en D1, VL, V5, 
V6 (T“, ST sous-decale) 


Axe > 110°, BID : inconstants 
R > 5mm ou R exdusif en V1-V3 
R/S > 1 en VI 
Transition deplacee a gauche 
Troubles secondaires de la repolarisation en V1-V2 (T ) 
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ELECTROCARDIOGRAM ME 



BBD 


QRS > 0,12 s en VI-V2 
QRS d'aspect RSR' ou en M en VI-V2 
S large en D1, VL, V5-V6 
T negative en V1-V2 
Rotation axiale droite 


QRS = 0,10-0,12 s en V1-V2 
Meme aspect que BBD par ailleurs 


BID 


BBG 


QRS > 0,12 en V5-V6 

Aspect de M ou R exclusive large en V5-V6 
Disparition (aspect QS) ou rabotage de R en VI-V2 
ST sous-decale et T negative en V5-V6 
Rotation axiale gauche 


QRS = 0,10-0,12 s en V5-V6 
Meme aspect que le BBG par ailleurs 


BIG 


QRS < 0,12 s 
Axe < - 30° 

qR en D1-VL, rS en D2-D3-VF 


HBAG 


QRS < 0,12 s 
Axe > + 110° 

rS en D1-VL, qR en D2-D3-VF 


HBPG 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


TROUBLES DU RYTHME SUPRAVENTRICULAIRES 
QRS fins (sauf bloc de branche associe) 



QRS premature, fin, non precede d'une onde P 

Parfois onde P ectopique precedant, suivant ou induse dans le QRS 


ESJ 



ESA 


Onde P' prematuree ± pouvant etre de forme differente de I'onde P normale 

QRS fin, parfois absente en cas de P' tres precoce (P’ dans T, voire dans le QRS precedent) 

Repos compensateur frequent variable 



Tachycardie atriale 

(anciennement 

tachysystolie 

auricu/aire) 


Tachycardie reguliere a QRS fins 

Ondes «P'» identiques entre elles mais differentes des ondes P sinusales : 

- separees par un intervals isoelectrique stable 

— a la frequence 100 a 250/min 

Conduction auriculo-ventriculaire souvent 2/1 ou 3/1 



Flutter atrial A 


Tachycardie reguliere a QRS fins 

Ondes P remplacees par des ondulations continues : «ondes F» en D2, D3, VF: 

- sans intervals isoelectrique, en dents de scie ou en toit d'usine 

- tres regulieres, a la frequence de 300/min, sauf ralentissement par antiarythmique 
(en VI : aspect d'ondes P dassiques a 300/min) 

Conduction auriculo-ventriculaire souvent 2/1 donnant une frequence des QRS a 150/min 



Fibrillation atriale 


Tachycardie 

jonctionnelle 

paroxystique 
(= maladie 
de Bouveret) 


A 


Tachycardie irreguliere a QRS fins 
Ondes P non visibles 

Tremulation irreguliere tres rapide de la ligne de base : «ondes f» (jusqu'a 600/min ) 
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Tachycardie reguliere a QRS fins 

Ondes P souvent masquees par les QRS ou parfois retrogrades negatives en D2-D3 
Frequence 180 a 200/min 
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ELECTROCARDIOGRAM ME 


ESV 


TROUBLES DU RYTHME VENTRICULAIRES 
QRS larges 

Manifestations ECG 


QRS precoce, large (>0,12 s) non precede d'une onde P 
Repos compensateur 



RIVA 

(rythme 

idioventriculaire 

acce/ere) 


Rythme regulier, typiquement a 70— 100/min, parfois plus lent 

QRS larges, non precedes d'ondes P 

Fusions et captures frequentes au debut et a la fin du trouble 


' 

. 






A 




ft 


s 




i 


S 


£ 


TV A 


Rythme regulier a 100—250/min (salve de 4 ESV = TV) 

QRS > 0,14 s, axe < - 30° 

Dissociation auriculo-ventriculaire (ondes P rarement visibles) 

Complexes de fusion ou de capture : pathognomoniques mais peu frequents 

TV dite «soutenue» ou «non soutenue* suivant le nombre de complexes: > ou < 30 



Torsade de pointes 


Forme de TV de courte duree : 

- debutant apres une ESV a couplage tardif et fixe suivie d'un espace QT long 

- avec inversion progressive de I'axe 

- axe tournant autour de la «ligne iso-electrique » 

- sans onde P invisible 




Trace anarchique, rapide, sans QRS identifiable 
Deux formes: 

- a mailles larges : frequence 160—280/min 

- a mailles fines: frequence > 350/min 
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ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 


TROUBLES CORONARIENS A 


Trouble Manifestations ECG Exemple de trace 
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ELECTROCARDIOGRAM ME 


TROUBLES METABOLIQUES 
Manifestations ECG 


Exemple de trace 


Hyperkaliemie A 


T amples, pointues, symetriques 
QRS allonge 
ST sus-decale 

Complications : BAV, TV, FV 



Hypokaliemie < 


T plates ou inversees 
QT «apparent# allonge (QU) 
Onde U 
ST sous-decale 

Complications : BAV, FA, TV, FV 



Hypercalcemie 


QT raccourci 
ST raccourci 

T : montee raide, descente lente, ± elargies 
Complications : BAV, TV 


Hypocalcemie 


QT allonge 
QRS elargi 
ST allonge 

T aplaties ou inversees 


CARDIOLOGIE 
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PARTIE 3 

ITEM 323 


CEdemes des membres inferieurs 


Objectif 


Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF : CLINIQUE 


► Initialement : prise de poids isolee (jusqu'a 2L 
environ). 

► Ensuite, augmentation du volume des membres 
inferieurs : 

■ uni- ou bilaterale, localisee ou diffuse; 

■ puis avec effacement des reliefs osseux ou mus- 
culaires; 

■ de consistance ferme ou molle (prenant le 
godet). 

► Par accumulation liquidienne dans le secteur 
interstitiel. 

► Douloureuse ou non. 


CAUSES 


CAUSES LOCALES (oedemes souvent 

unilateraux) 

► Causes veineuses : 

■ thrombose veineuse profonde A titem 1354 : 
oedeme souvent unilateral et sensible, ± cordon 
veineux douloureux, contexte favorisant; 

■ insuffisance veineuse titem 1364 : 2 > 6 , uni- ou 
bilaterale ± varices, dermite ocre, ulceres; 

■ compression veineuse (anevrisme arteriel, 
tumeur...); 

■ fistules arterioveineuses acquises ou congenitales 
(syndrome de Klippel-Trenaunay). 

► Causes lymphatiques; lymphoedeme : 

■ touchant les orteils (peau implissable), avec plis 
horizontaux marques, elastique puis dur; 

■ primitif, souvent bilateral : debutant jeune, voire 
des la naissance; 

■ secondaire, souvent unilateral : par obstacle 
(tumeur pelvienne, lymphome, filariose) ou des¬ 
truction lymphatique (curage ganglionnaire...). 

► Troubles de la permeabilite des petits vais- 
seaux : titem 2044 

■ erysipele A : placard inflammatoire aigu ± febrile 
± porte d'entree cutanee; 

■ fasciite necrosante A : placard inflammatoire 
febrile, rapidement extensif avec zones necroti- 
ques hypoesthesiques, ± crepitation a la pression 
± porte d'entree cutanee; 

■ lymphangite : cordon infiltre chaud, rouge et dou¬ 
loureux ± adenopathie satellite sensible ± fievre, 
frissons. 


CAUSES GENERALES 
(oedemes bilateraux, declives, 
lentement mobiles avec la position) 

► T pression hydrostatique vasculaire : 

■ insuffisance cardiaque A droite ou globale 
riTEM 250.4 : reflux hepatojugulaire, hepatomega- 
lie sensible, notion de cardiopathie ou de trouble 
respiratoire; 

■ IR terminale titem 253.4, glomerulonephrites; 

riTEM 252 4 

■ troisieme trimestre de la grossesse; 

■ autres retentions hydrosodees : 

• reglisse, fludrocortisone, corticoides, AINS, 
oestrogenes, insuline, glitazones, 

• oedeme cyclique idiopathique de la femme (pre- 
menstruel). 

► i pression oncotique vasculaire : hypoalbumi- 
nemies : 

■ syndrome nephrotique A titeivi 3284 : bande- 
lette urinaire positive pour I'albumine, notion de 
nephropathie ou maladie a risque (diabete, mala- 
die systemique...), oligurie; 

■ cirrhose A riTEm 228.4 : signes d'insuffisance 
hepatocellulaire et/ou d'hypertension portale, 
hepatopathie connue personnels ou familiale, ou 
facteurs de risque hepatique (ethylisme, toxico- 
manie, polytransfusion...) ; 

■ enteropathies exsudatives titem 3034 : signes de 
malabsorption, diarrhee chronique, absence d'al- 
buminurie, t clairance de I'cxl -antitrypsine; 

■ brulures etendues; 

■ denutrition. 

► T pression oncotique interstitielle : hypothy- 
roidie riTEM 2484 : myxoedeme a predominance 
pretibiale, T TSH. 

► Augmentation de permeabilite capillaire : 

■ medicaments : inhibiteurs calciques, a-bloquants, 
interleukine 2; 

■ maladies systemiques : 

• periarterite noueuse titeivi 1164 : oedeme sus- 
pendu, livedo, mononevrite, nephropathie, pur¬ 
pura... 

• syndrome RS3PE ( Remitting Seronegative 
Symmetrical Synovitis with Pitting Edema) 
= polyarthrite oedemateuse du sujet age : oede¬ 
mes distaux, polyarthrite; 
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CEDEMES DES MEMBRES INFERIEURS 


■ oedeme angioneurotique : tres rare, hereditaire ou 
acquis. CEdemes recurrents blancs, non prurigineux 
cutaneomuqueux ou sous-muqueux, sans prurit, ni 
urticaire (deficit en inhibiteur de la Cl esterase); 

■ syndrome de fuite capillaire (de Clarkson, tres 
rare) : crises hypotensives avec oedeme a pre¬ 
dominance viscerale et hemoconcentration mais 
hypoprotidemie et hypoalbuminemie avec immu- 
noglobuline monoclonale IgG quasi constante. 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ episodes anterieurs d'cedemes; 

■ chronologie d'installation; 

■ antecedents et facteurs de risque vasculaire, hepa- 
tique, renal ou thrombotique; 

■ prises medicamenteuses. 

► Examen physique : 

■ temperature, TA, poids, etat nutritionnel; 

■ oedeme : 

■ topographie : uni- ou bilaterale, limitee aux 
membres inferieurs ou diffuse... 

• aspect : blanc, inflammatoire, orange, 

• consistance : dure, molle (gardant le godet?), 

• douleur ou non, 

• epanchements associes des sereuses (anasarque); 

■ signes d'insuffisance cardiaque notamment 
droite; 

■ signes d'insuffisance hepatocellulaire ou d'hyper- 
tension portale; 

■ troubles digestifs... 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► Toujours guides par la clinique. 

► Biologie : 

■ protidemie, albuminemie A : en cas d'oedemes 
bilateraux; 

■ ionogramme sanguin, uree, creatinine : recherche 
d'argument pour une nephropathie; 

■ proteinurie des 24 h : en cas de bandelette uri- 
naire positive pour I'albumine ou d'lR; 

■ natriurese des 24 h; 

■ biochimie hepatique, TP : pour etayer une cir- 
rhose; 

■ clairance de I'al-antitrypsine : en cas de suspicion 
d'enteropathie exsudative; 

■ reninemie, aldosteronemie : en 2 e intention; 

■ C3, C4 ± Cl inhibiteur : en 2 e intention; 

■ TSH : en cas de doute sur une hypothyroidie. 

► Imagerie, endoscopie : 

■ echocardiographie, ECG : en cas d'insuffisance 
cardiaque; 

■ echo-Doppler veineux des membres inferieurs : 
surtout utile en cas d'oedeme aigu unilateral 
(TVP), moins en cas d'cedeme bilateral subaigu ou 
chronique (maladie post-phlebitique); 

■ echographie ou scanner pelvien : utile en cas de 
lymphcedeme d'allure secondaire (compression 
notamment tumorale?); 

■ echographie abdominale : en cas de suspicion 
de cirrhose (dysmorphie hepatique, hypertension 
portale...) ou de nephropathie (pre-PBR); 

■ fibroscopie oesogastrique : soit a la recherche de 
varices oesophagiennes dans le cadre d'une cir¬ 
rhose, soit en cas d'enteropathie exsudative. 


CARDIOLOGIE 
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Palpitations 


Objectifs Diagnostic 


DIAGNOSTIC POSITIF 


Diagnostic d'interrogatoire : 

► perception anormale des pulsations cardiaques; 

► trouble subjectif temoignant ou non d'une ano- 
malie cardiaque. 


DIAGNOSTIC DE GRAVITE 


ARGUMENTS EN FAVEUR 
DE L'HOSPITALISATION EN USIC 

► Cause iatrogene : antiarythmiques... 

► Mauvaise tolerance : 

■ lipothymie, syncope, arret cardiaque; 

■ hypotension, etat de choc; 

■ decompensation cardiaque; 

■ angor. 

► Cardiopathie sous-jacente : 

■ ischemique, dilatee, hypertrophique; 

■ insuffisance cardiaque; 

■ trouble du rythme ventriculaire avere ou suspecte 
(sauf ESV banales : ni nombreuses, ni polymor- 
phes, ni precoces); 

■ trouble conductif serieux : BBG, BBD, BAV2 ou 3. 

► Antecedents familiaux : 

■ dysplasie arythmogene du VD; 

■ syndrome du QT long; 

■ syndrome de Wolff-Parkinson-White; 

■ syndrome de Brugada (susdecalage ST en dome 
+ BBD). 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


ORIENTATION ETIOLOGIQUE 

INTERROGATOIRE 

► Fondamental dans ce cadre. 

► Antecedents : 

■ facteurs de risque cardiovasculaire; 

■ cardiopathie : rythmique, ischemique, valvulaire, 
hypertensive, insuffisance cardiaque; 

■ endocrinopathie : dysthyroidie, diabete, pheo- 
chromocytome; 

■ mort subite precoce dans la famille. 

► Caracteristiques des palpitations : 

■ facteur declenchant ou favorisant eventuel : 

• effort, douleur, emotion, anxiete... 

• repos, repas, fatigue... 

• toxique : alcool, cafe, the, tabac, cocaine, 
amphetamines... 


• medicaments : antidepresseurs tricycliques, anti¬ 
arythmiques, salbutamol, diuretiques, hormones 
thyroidiennes... 

■ pouls et battements cardiaques percritiques : 

• reguliers ou irreguliers, 

• frequence cardiaque; 

■ facteurs abregeant la duree : manoeuvres vaga- 
les... (en faveur d'une tachycardie jonctionnelle); 

■ duree et frequence des episodes; 

■ signes associes : 

• signes de mauvaise tolerance : angor, dyspnee, 
lipothymie, perte de connaissance, 

• crise polyurique postcritique (FA...). 

EXAMEN PHYSIQUE 

► Temperature (fievre ?), TA, FC. 

► Souffle cardiaque. 

► Signes d'insuffisance cardiaque. 

► Signes d'atherome. 

► Signes d'hyperthyroidie fitem 2*6 j ou de pheo- 
chromocytome titem «o,j. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► ECG A : 

■ 12 derivations + D2 long; 

■ en dehors des episodes : 

• souvent normal, 

• ESA : evocatrices de FA, 

• ESV : evocatrices de TV, 

• PR court, empatement initial de QRS (onde 6) : 
syndrome de Wolff-Parkinson-White, 

• cardiopathie sous-jacente : ischemique, hyper¬ 
trophique; 

■ pendant un episode : diagnostic. 

► Holter ECG sur 24 a 48 heures : 

■ utile si ECG non contributif; 

■ surtout rentable si palpitations quotidiennes; 

■ trois types de resultats possibles : 

• anomalie enregistree lors de palpitations =s dia¬ 
gnostic fait, 

• absence d'anomalie lors des palpitations => evo- 
quer des palpitations psychogenes, 

• ni anomalie, ni palpitation durant ces 24 h 
=> Holter a reenvisager. 

► Holter ECG de longue duree ou enregistreur 
d'evenement ECG : utile si Holter ECG non 
contributif, notamment en cas de palpitations sur- 
venant moins d'une fois par semaine. 

► Autres examens : 

■ echographie cardiaque : cardiopathie sous-jacente; 
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■ exploration electrophysiologique du faisceau de 
His; 

■ biologie : NFS, K + , Ca 2+ , TSH; 

■ autres : suivant I'orientation diagnostique. 

CAUSES 

PALPITATIONS « FONCTIONNELLES » 

► Diagnostic d'exclusion. 

► Evoque sur : 

■ terrain anxieux ± surmene; 

■ debut et fin imprecis; 

■ sensation de battements forts, mais reguliers, avec 
FC < 120/min habituellement; 

■ manifestations fonctionnelles associees; 

■ sedation sous anxiolytique; 

■ bilan negatif. 

TROUBLES DU RYTHME 

► Diagnostiques par ECG ou Holter ECG. titem 3094 

► Tachycardie sinusale : 

■ tachycardie reguliere a frequence variable; 

■ bien toleree sauf cardiopathie associee; 

■ causes nombreuses : 

• effort, emotion, fievre, hypotension, 

• hypoxemie de toutes causes, anemie, 

• hyperthyroidie titem 2464, pheochromocytome 
v item 1304, syndrome carcinoide riTEm 3034, 

• medicaments : antihypertenseurs, hormones thy- 
roidiennes, sympathomimetiques. 

► Troubles du rythme atrial : 

■ extrasystoles atriales : 

• parfois symptomatiques si nombreuses mais 
habituellement bien tolerees, 

• moins frequemment ressenties que les ESV, 

• sur coeur sain ou non, 

• non distinguables d'ESV sans ECG; 

■ FA paroxystique : titem 2364 

• une des causes les plus frequentes de palpita¬ 
tions organiques, 

• sur coeur sain ou sur cardiopathie (valvulaire, 
hypertensive...), 

• palpitations irregulieres a debut et fin brutales 
(duree : quelques minutes a quelques jours), 

• parfois avec facteur declenchant evocateur d'un 
mecanisme : 

- adrenergique : effort, emotion, 

- vagal : repos, repas, 

- intoxication alcoolique aigue, 

• parfois suivies d'une crise polyurique (facteur 
atrial natriuretique); 

■ flutter atrial : 

• palpitations regulieres a frequence fixe, 


PALPITATIONS 

• FC a 150/min = evocatrice (conduction 2/1), 

• terrain et facteurs declenchants : cf. FA; 

■ tachycardie atriale (ex-tachysystolie) : 

• foyer d'automatisme atrial, 

• palpitations regulieres. 

► Tachycardie jonctionnelle maladie de 
Bouveret : 

■ tachycardie par reentree intranodale ou voie 
accessoire; 

■ terrain = adulte jeune sans cardiopathie; 

■ volontiers declenchee par : effort, emotion, exci¬ 
tants; 

■ debut et fin brutales (duree : quelques minutes a 
quelques heures); 

■ tachycardie reguliere a 150-200/min; 

■ parfois lipothymie, voire syncope ou angor (chez 
les sujets plus ages); 

■ arret apres manoeuvres vagales (Valsalva ou pres- 
sion oculaire ou massage carotidien) ou striadyne 
IVD ou verapamil; 

■ parfois suivie de polyurie. 

► Syndrome de Wolff-Parkinson-White : 

■ presence d'un faisceau de Kent: faisceau accessoire 
court-circuitant le noeud auriculo-ventriculaire; 

■ phenomenes de reentree entre ce faisceau et les 
voies normales de conduction : 

• tachycardie reciproque orthodromique : influx 
parcourant les voies de conduction normales 
dans le sens physiologique (QRS fin sans onde P 
visible), 

• tachycardie reciproque antidromique : influx par¬ 
courant les voies de conduction normales a I'en- 
vers (QRS large, sans onde P visible). 

► Troubles du rythme ventriculaire : 

■ extrasystoles ventriculaires (ESV) : 

• parfois symptomatiques si nombreuses mais 
habituellement bien tolerees, 

• sur coeur sain ou non, 

• typiquement : sensation de rate puis de pause 
cardiaque puis d'un battement fort; 

■ tachycardie ventriculaire : 

• tachycardie reguliere typiquement a 200-250 min, 
a debut brutal, 

• souvent mal toleree : angor, syncope, choc, 

• parfois pauci-symptomatique : asthenie, palpita¬ 
tions, 

• le plus souvent sur cardiopathie sous-jacente : 

- cardiopathie ischemique, 

- cardiomyopathies diverses : dilatees, hypertro- 
phiques, obstructives... 

- dysplasie arythmogene du ventricule droit, 

- medicaments antiarythmiques (classe Ic). 


C ARDIOLOGIE 
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ITEM 331 


Souffle cardiaque chez I'enfant 


Objectifs Diagnostic 

Manifestation tres frequente : 

► nouveau-ne, nourrisson : 80%; 

► enfant : 30%. 


DIAGNOSTIC POSITIF 


► Auscultation cardiaque : 

bruit surajoute «musical*, persistant en apnee. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


CLINIQUE 

► Interrogatoire : 

■ antecedents : 

• cardiopathies ou morts subites familiales, 

• deroulement de la grossesse : decouverte de tri- 
somie 21, infection (rubeole), consommation 
d'alcool, medicaments (antiepileptiques, AINS), 
prematurite; 

■ troubles associes : 

• dyspnee d'effort, limitation de I'activite, 

• malaise, douleurs thoraciques, 

• faiblesse des membres inferieurs, 

• evolution ponderale. 


► Examen physique : 

■ FC, TA, FR, T, P; 

■ souffle(s) : 

• temps du cycle cardiaque, 

• siege et irradiation, 

• intensity, timbre; 

■ pouls : carotidiens, 4 membres (presence, intensity); 

■ sueurs, cyanose (<-> Hb ri5duite > 5g/dL); 

■ signes d'insuffisance cardiaque. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

► ECG et radio de thorax : systematiques. 

► Echographie cardiaque A : si souffle non typi- 
quement anorganique. 

CAUSES 

► Cardiopathies congenitales : ~ 1 % (cf. tableau 
p. 183) ou acquises tot. 

► Souffles anorganiques : ~ 99 % : 

■ dits aussi fonctionnels ou «innocents*; 

■ caracteristiques : 

• systoliques, brefs (non holosystoliques), 

• localises, sans irradiation, 

• intensity faible < 3/6 (= sans fremissement), 

• variables : I en procubitus ou en Valsalva, 

• isoles : sans antecedent ni symptome cardiovas- 
culaire. 
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SOUFFLE CARDIAQUE CHEZ L'ENFANT 
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1. Parmi les cardiopathies congenitales. 
































